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DES  MYOCLONIES  RYTHMIQUES 


Par  C.  VANLAIB, 

Professeur  à  l'Université  de  Liège. 


Le  paramyoclonus  multiplex,  étudié  pour  la  première  fois  par 
Friedreich  en  1882,  doit  être  considéré  comme  une  maladie  peu  com- 
mune, si  Ton  en  juge  au  moins  par  le  petit  nombre  des  cas  signalés 
jusqu'ici.  Les  exemples  en  sont  assez  rares  pour  que  l'on  puisse 
encore  les  compter  aujourd'hui;  le  dernier  en  date  a  été  rencontré 
dans  la  clinique  démon  collègue  Masius,  et  Francotte  en  a  consigné 
les  détails  dans  lés  Annales. de  la  Société  médico -chirurgicale*  de 
Liège. 
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D'après  la  description  magistrale  de  Friedreich,  le  paramyoclonup 
se  caractérise  essentiellement  par  des  convulsions  cloniqaes  particu* 
lières,  c'est-à-dire  par  des  contractions  brusques,  involontaires,  sans 
déplacement  du  membre,  si  ce  n'est  dans  les  fortes  secousses,  se  répé- 
tant pour  chaque  muscle  à  des  intervalles  rapprochés,  mais  toujours 
inégaux,  occupant  bilatéralement,  mais  non  simultanément,  un  cer- 
tain nombre  de  muscles  symétriques  des  membres  supérieurs  et  infé- 
rieurs. Elles  s'accentuent  par  le  décubitus  horizontal  et  deviennent 
extrêmement  énergiques  au  moment  où  le  malade  s'endort,  tandis 
qu  elles  s'atténuent  lors  des  mouvements  volontaires  pour  s'éteindre 
complètement  pendant  le  sommeil.  —  Et  cela  sans  qu'il  existe  la 
moindre  incoordination  statique  ou  locomotrice,  sans  que  les  muscles 
intéressés  présentent  non  plus  la  moindre  altération  trophique, 
ni  s'écartent  en  rien  des  conditions  normales  quant  à  l'énergie  de 
leur  action  et  quant  à  leur  excitabilité  mécanique  et  électrique.  Us 
réagissent  toutefois  plus  vivement  qu'il  ne  convient  à  l'égard  des 
irritations  cutanées  et  des  pressions  locales  fortes  ou  prolongées.  La 
réflexe  rotulien  se  montre  considérablement  exagéré. 

Pour  le  surplus,  absence  complète  de  troubles  sensitifs  vaso-mo- 
teurs, secrétoires  et  psychiques. 

Chez  le  sujet  de  Friedreich,  les  accidents  s'étaient  développés  à  la 
suite  d'une  frayeur;  la  maladie  durait  depuis  plusieurs  années;  la 
guérison  est  survenue  d'une  manière  presque  subite. 

A  mesure  que  se  sont  multipliées  les  observations  de  ce  mal  sin- 
gulier, le  type  de  Friedrdch  a  dû  naturellement  subir  d'assez  nom-, 
breuses  modifications. 

C'est  ainsi  que  la  symétrie  a  cessé  de  figurer  parmi  les  caractères 
spécifiques  de  l'affection.  De  même  encore  les  observations  de 
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Seeligmùller,  de  Marte,  d'flom^h,  de  Bechterew,  de  Jaccoud  et  de 
Francotte  ont  fait  perdre  à  la  face,  au  tronc  et  aux  muscles  internes 
le  bénéfice  de  l'exception  qui  leur  paraissait  acquise.  —  Le  nombre 
des  contractions  exécutées  par  un  seul  et  même  muscle  ne  dépassait 
pas  chez  le  sujet  de  Friedreich  50  par  minute;  il  a  pu  s'élever  à  140 
chez  le  malade  de  Lôwenfeld  et,  dans  le  cas  de  Bechterew,  atteindre 
et  même  dépasser  180. 

Le' déplacement  des  parties  affectées,  exceptionnel  chez  le  patient 
de  Friedreich,  rare  et  faible  dans  l'observation  de  Marie,  manquait 
tout  à  fait  dans  le  cas  de  Lôwenfeld,  se  montrait  à  peu  près  cons- 
tamment à  la  fin  des  accès  chez  le  sujet  de  Bechterew  et  celui 
à'Homén  quand  il  tenait  le  bras  étendu.  Les  malades  do  Seelig- 
mùller et  de  Jaccoud  présentaient  même  le  déplacement  à  chaque 
contraction.  Enfin  Yunilatéralité  des  mouvements  a  été  observée  à 
la  face  et  aux  membres  dans  les  légers  accès  (Bechterew)  et  à  la  fin 
des  paroxysmes  (Seeligmùller). 

Une  autre  revision  a  dû  porter  sur  les  influences  susceptibles  de 
faire  varier  l'intensité  du  spasme.  Dans  certains  cas  en  effet  la  posi- 
tion horizontale  a  plutôt  atténué  l'énergie  et  la  fréquence  des  contrac- 
tions. Chez  les  malades  de  Seeligmùller  et  d'Homén,  les  contractions 
augmentaient  au  lieu  de  diminuer  par  les  mouvements  volontaires. 
Pour  celui  de  Bechterew  comme  pour  celui  de  Lôwenfeld,  elles  per- 
sistaient même  pendant  le  sommeil.  Masius  et  Francotte  ont  cons- 
taté aussi  que  des  pressions  exercées  sur  certains  points  déterminés 
du  corps  modéraient  considérablement  les  secousses,  tandis  qu'au- 
cune excitation  cutanée  ne  parvenait  à  les  exagérer. 

La  marche  non  plus  n'a  pas  toujours  été  la  même  que  dans  l'obser- 
vation de  Friedreich.  Au  lieu  d'être  continuelles,  les  secousses  procé- 
daient par  accès  do  quelques  secondes  à  plusieurs  minutes  de  durée 
chez  le  patient  de  Bechterew;  chez  celui  de  Jaccoud,  la  maladie  était 
même  constituée  par  de  longues  attaques  intermittentes. 

Ce  n'est  pas. tout.  Les  phénomènes  secondaires  eux-mêmes  pré* 
sentent  de  nombreuses  variétés. 

La  peau  s'est  montrée  parfois  hyperesthésiée  en  certains  points  de 
là  surface,  dans  la  région  rachidienne  (Seeligmùller)  et  à  l'épigastre 
(Masius-Francotte).  Friedreich  avait  noté  de  là  douleur  seulement 
dans  les  fortes  secousses.  Bechterew  a  vu  se  manifester  même  avant 
les  accès  des  impressions  paresthésiques  et  algésiques.  —  Le  réflexe 
rotulien  n'avait  rien  d'excessif  chez  le  malade  de  Silvestrini;  il  était 
même  affaibli  chez  le  myoclonique  d'Homén.  —  Normale  dans  la 
plupart  des  cas,  la  contraction  idiomusculaire  était  sensiblement 
exagérée  dans  celui  de  Marie.  —  On  a  vu  plus  d'une  fois,  d'autre  part, 
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des  contractions  toniques  se  joindre  aux  secousses  musculaires 
[Bechterew,  Marié).  Il  n'est  pas  jusqu'aux  vaso-moteurs  qui  n'aient 
été  affectés  dans  certaines  circonstances  (Reeligmùller  et  Jaccoud). 

La  durée  de  la  maladie,  elle  aussi,  oscille  entre  de  très  larges 
limites.  Elle  a  été  de  cinq  ans  chez  le  malade  de  Friedreich.  Le 
patient  de  Seeligmutter  en  souffrait  depuis  vingt  ans.  Celui  de  Frùn- 
eotte  depuis  deux  ans.  Enfin,  dans  le  cas  de  Bechterew,  les  accidents 
duraient  depuis  environ  quatre  ans  lorsqu'une  grossesse  vint  les 
suspendre  ;  puis  le  mal  récidiva  et  ne  disparut  qu'après  une  nouvelle 
période  de  deux  ans  et  demi. 

En  ce  qui  regarde  Vétiologie,  le  myoclonus  a  été  observé  dans  le 
cas  de  Friedreich  chez  un  individu  âgé  de  cinquante  ans.  Mais  on 
l'a  vu  depuis  survenir  à  des  âges  très  différents  :  chez  le  malade  de 
Seeligmùller,  l'affection  s'était  développée  dans  un  Age  si  tendre  que 
cet  auteur  a  cru  pouvoir  en  faire  un  accident  congénital.  On  devait 
croire  aussi  à  une  prédisposition  exclusive  du  sexe  masculin,  attendu 
que  le  myoclonus,  depuis  Friedreich  jusqu'à  Marie,  n'avait  été 
rencontré  que  chez  des  hommes.  Mais  l'observation  de  Bechterew  a 
prouvé  que  les  femmes  n'en  étaient  pas  exemptes. 

Pour  le  malade  de  Friedreich,  la  cause  occasionnelle  parait  avoir 
été  la  peur.  C'est  en  effet  une  quinzaine  de  jours  après  une  vive 
frayeur  que  les  premières  secousses  ont  fait  leur  apparition.  La 
même  circonstance  semble  avoir  présidé  au  développement,  du  mal 
chez  les  sujets  de  Remak,  à'Homén  et  de  Jaccoud.  Quant  à  la  patiente 
de  Bechterew,  elle  avait  contracté  son  myoclonus  après  de  fortes 
hémorragies  consécutives  à  un  avortement.  Dans  tous  les  autres  cas, 
le  mal  est  survenu  sans  cause  occasionnelle  appréciable. 

Jusqu'ici  la  cause  anatomique  en  est  restée  obscure.  Un  seul 
sujet,  celui  de  Friedreich,  a  pu  être  soumis  à  l'autopsie  et  F.  Schultze, 
qui  a  fait  l'examen  macroscopique  et  microscopique  de  la  moelle  et 
d'un  des  muscles  affectés,  le  biceps,  n'a  constaté  ni  dans  l'une  ni 
dans  l'autre  la  moindre  altération.  Force  a  donc  été  de  ranger  le 
myoclonus  parmi  les  névroses. 

Quant  à  la  pathogénie  proprement  dite,  tous  les  auteurs  qui  se 
sont  occupés  de  cette  affection  ont  purement  et  simplement  adopté 
et  reproduit  les  uns  après  les  autres  l'hypothèse  de  Friedreich,  à 
savoir  que  le  myoclonus  dépendrait  d'une  hyperexcitabilité  morbide 
de  certaine  groupes  cellulaires  des  cornes  antérieures.  On  a  dû  seu- 
lement attribuer  la  même  impressionnabilité  aux  noyaux  moteurs 
du  bulbe  pour  le  cas  où  la  face  était  également  atteinte,  comme  dans 
les  observations  de  SeeligmûUer  et  à'Homin. 

Pour  ce  qui  regarde  enfin  les  réactions  nerveuses  internes  d'où 
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procèdent  directement  les  secousses  musculaires,  personne  jusqu'ici 
n'a  même  tenté  d'en  rechercher  le  mécanisme. 

En  raison  non  seulement  de  son  excessive  rareté,  mais  encore  de 
la  variété  de  ses  formes  et  de  l'obscurité  de  ses  causes,  on  doit 
souhaiter  que  tous  les  cas  de  myoclonus  soient  recueillis  avec  soin, 
qu'il  s'agisse  d'exemples  typiques  ou  de  formes  aberrantes.  On  ne 
saurait  nier  davantage  l'intérêt  que  comporterait  l'observation  d'une 
maladie  du  môme  genre  chez  l'animal,  où  rien  n'empêche  de  pousser 
aussi  loin  qu'on  le  veut  les  investigations  cliniques  et  les  essais 
thérapeutiques,  où  l'on  est  libre  [d'entreprendre  n'importe  quelle 
recherche  pathogénique,  où  Ton  est  autorisé  enfin  à  pratiquer,  dès 
qu'on  le  juge  opportun,  l'examen  nécroscopique  du  sujet. 

Or,  il  m'a  été  donné,  par  cas  fortuit,  de  rencontrer  chez  le  chien  un 
état  spasmodique  particulier  qui  tenait  à  la  fois  du  paramyoclonus 
de  Friedreich  et  de  la  chorée  canine,  bien  qu'il  ne  fût  ni  l'un  ni 
l'autre.  Une  observation  assidue  et  poursuivie  pendant  plusieurs 
mois  m'a  permis  d'en  noter  tous  les  détails  séméiologiques.  J'ai 
tenté  en  outre  d'élucider  par  quelques  expériences  la  pathogénie  de 
cette  affection  et  de  contrôler  par  des  recherches  méthodiques  l'effi- 
cacité de  tel  ou  tel  moyen  thérapeutique.  On  trouvera  exposés  dans 
les  divers  chapitres  du  présent  mémoire  les  résultats  de  ces  investi- 
gations. 

Phénoménologie. 

L'animal  en  question  était  un  chien  mâtiné,  âgé  d'environ  deux 
ans.  J'avais  pratiqué  sur  lui  le  24  mai  1887  la  résection  du  sciatique 
droit  et  du  saphène  interne  vers  le  milieu  de  la  cuisse.  La  névrec- 
tomie  avait  porté  sur  un  tronçon  de  4  centimètres.  Puis,  le  même 
jour,  le  membre  avait  été  amputé  un  peu  au-dessous  du  genou. 

Cette  double  opération  avait  été  faite  dans  le  but  d'étudier  l'in- 
fluence du  traumatisme  des  nerfs  sur  les  éléments  du  myélaxe. 

La  cicatrisation  s'est  effectuée  presque  sans  suppuration  ;  au  bout 
de  trois  semaines,  la  réunion  était  complète. 

Une  quinzaine  de  jours  après  l'opération,  on  s'aperçoit  que  le 
membre  postérieur  gauche,  au  lieu  de  se  poser  sur  le  sol,  reste  cons- 
tamment fléchi  sous  l'abdomen  de  sorte  que  l'animal,  ne  disposant  plus 
que  de  ses  membres  antérieurs,  est  contraint  de  ramper  sur  son  train 
de  derrière.  Cette  position  anormale  n'est  pas  le  fait  d'une  véritable 
contracture,  attendu  que  la  patte  n'est  pas  du  tout  rigide  et  qu'elle 
se  laisse  ramener  saâàle  moindre  effort  à  sa  direction  normale. 
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Après  la  guérison  do  la  plaie  du  membre  amputé  (patte  postérieure 
droite),  l'animal  s'est  mis  à  marcher  de  nouveau,  mais  péniblement 
et  en  s'appuyant  exclusivement  sur  le  moignon.  Jusque  vers  le  corn* 
menccment  do  septembre,  l'animal  a  gardé  cette  singulière  allure; 
pois  la  position  vicieuse  du  membre  postérieur  gauche  s'est  graduel- 
lement rectifiée  et,  quinze  jours  plus  tard,  l'animal  se  servait  à  nou- 
veau de  son  membre  et  marchait  sans  difficulté. 

Mais  entre  temps,  le  membre  antérieur  gauche  et  un  peu  aussi  la 
tête  avaient  été  pris  de  mouvements  spasmodiques  très  particuliers 
dont  on  lira  tantôt  la  description  détaillée.  Ces  contractions  involon- 
taires ont  persisté,  sans  interruption,  jusqu'à  la  mort  de  l'animal» 
survenue  accidentellement  le  26  novembre  1887. 

La  santé  générale,  au  surplus,  n'avait  subi  aucune  atteinte.  Il 
s'était  produit  seulement  vers  le  milieu  d'août,  au  temps  des  fortes 
chaleurs,  des  accidents  assez  spéciaux  rappelant  ceux  que  Ton  observe 
au  début  de  la  rage  des  rues  :  insomnie,  refus  des  aliments  et  des  bois- 
sons, écume  à  la  bouche;  de  plus,  l'animal,  habituellement  doux  et 
caressant,  ne  reconnaissait  plus  et  même  cherchait  à  mordre  le  garçon 
de  laboratoire  qui  le  soignait.  Cette  indisposition  dura  peu;  au  bout 
de  trois  jours,  l'animal  avait  déjà  repris  son  train  de  vie  accoutumé. 
Voici  maintenant  en  quoi  consistaient  les  mouvements  singuliers 
dont  le  membre  antérieur  était  devenu  le  siège  : 

Ils  se  manifestent  sous  la  forme  de  secousses  brusques,  spontanées, 
intermittentes,  presque  rythmiques,  se  répétant  à  peu  près  régulière- 
ment ISO  fois  par  minute  et  déterminant  chaque  fois  un  déplace- 
ment du  membre. 

Au  bras,  ils  se  passent  principalement  dans  les  muscles  de  la 
région  scapulaire  interne  (sous-scapulaire  et  grand  rond)  et  le  grand 
dorsal  d'une  part,  de  l'autre  dans  le  pectoral  superficiel.  Le  biceps 
est  également  entrepris,  mais  à  un  moindre  degré  que  les  muscles 
précédents.  Tous  ces  muscles  se  contractent  simultanément  et  cette 
contraction  d'ensemble  se  traduit  par  un  mouvement  combiné  d'ad- 
duction et  d'élévation  4u  bras  qui  porte  le  coude  en  haut,  en  arrière 
et  en  dedans.  Il  s'y  joint  chaque  fois  une  légère  flexion  de  F  avant-bras 
sur  le  bras.  Par  le  frottement  incessant  du  coude  contre  le  thorax, 
les  poils  de  la  région  avaient  fini  par  s'user  jusqu'au  ras  de  la  peau. 
A  Y  avant-bras,  l'extenseur  antérieur  du  métacarpe  (radiaux 
externes)  est  seul  affecté  ;  ses  contractions  amènent  un  redressement 
intermittent  de  la  main. 
Les  doigts  n'offrent  aucune  mobilité  anormale. 
Il  résulte  de  l'élévation  et  de  l'abaissement  alternatifs  du  membre 
que  dans  la  station  verticale,  lorsque  l'animal  ne  s'appuie  pas  sur  la 


8  ■       REVUE  DE  MÉDECINE 

patte  convulsée,  celte  dernière  piétine  continuellement,  et  le  choc 
incessant  des  ongles  contre  le  plancher  donna  lieu  à  un  bruit  métro- 
nomique  assez  net  pour  que  l'oreille  non  seulement  perçoive  les 
mouvements,  mais  encore  constate  leur  fréquence  et  leur  rythme. 

Les  figures  ci-dessous  mettent  en  évidence  la  qualité,  la  forme  et 
la  quasi-périodicité  des  secousses. 

Le  premier  tracé,  recueilli  sur  un  cylindre  tournant  verticalement 
(enregistreur  do  Enoll),  a  été  obtenu  au  moyen  d'une  tige  de  carton 
rigide  taillée  en  bec  de  plume  a  son  extrémité  et  fixée  solidement  au 
coude.  Tous  les  autres  graphiques  ont  été  reproduits  sur  le  cylindre 


horizontal  du  polygraphe  de  Marey,  muni  de  ses  tambours  ordinaires. 
Dans  le  premier  tracé  (ûg.  1),  où  les  saccades  apparaissent  très 
amplifiées  par  la  longueur  du  levier  inscripteur,  les  caractères  du 
mouvement  se  dessinent  avec  une  grande  netteté.  On  voit  que,  sans 
être  absolument  égales  ni  absolument  rythmiques,  les  contractions 
sont  bien  prés  d'offrir  uue  régularité  et  une  uniformité  parfaites. 
Ou  y.  retrouve  de  plus,  très  fidèlement  indiquée,  une  particularité 
impossible  à  reproduite  par  la  transcription  indirecte;  j'entends 
parler  de  la  complexité  du  mouvement  exécuté  par  le  coude.  Les 
lignes  ascendantes  et  descendantes  sont  toutes  en^euet  des  ligqes 
courbes,  et  courbes  dans  le  même  sens;  le  coude  a  fauché  à  peu  près 
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comme  le  pied  d'un  hémiplégique.  On  remarquera  en  outre  que  le 
déplacement  est  beaucoup  plus  étendu  dans  le  sens  vertical  que 
dans  l'autre;  ce  qui  montre  que  le  mouvement  d'élévation  l'emporte 
de  beaucoup  sur  ceux  d'abduction  et  d'adduction. 

La  fig.  2  moutre  la  lythmitilô  et  la  régularité- presque  parfaite  des 
mouvements. 

Les  incursions  du  bras  n'ont  nullement  leur  raison  d'être  dans 
le  jeu  alternatif  des  antagonistes.  Elles  résultent  d'une  alternative 
entre  la  contraction  et  le  relâchement  des  mêmes  muscles.  Le  coude 
remonte  en  se  rapprochant  du  thorax  par  l'action  des  élévateurs 
et  des  adducteurs;  puis  il  reprend  aussitôt  après  sa  position  de 
repos  par  le  simple  relâchement  de  ces  mêmes  groupes  muscu- 
laires. La  détente  aussi  bien  que  l'effort  se  constatent  non  seule- 
ment au  toucher,  mais  encore  par  l'auscultation.  Lors  de  l'ascension 
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du  membre,  on  perçoit  en  effet,  le  stéthoscope  étant  appliqué  sur 
le  biceps  par  exemple,  un  ton  musculaire  très  net,  très  peu  dif- 
férent du  premier  ton  du  cœur,  tandis  qu'aucun  bruit  no  se  déve- 
loppe dans  la  région  tricipitale  au  moment  où  l'avant-bras  retombe. 
Rappelons  &  ce  sujet  que  chez  le  malade  de  Friedreich  les  secousses 
s'opéraient  par  le  même  mécanisme. 

Erâtail-il  aussi  chez  mon  chien  comme  chez  le  sujet  de  Friedreich 
des  contractions  acortéa,  c'est-à-dire  des  contractions  întcrvallaires 
échappant  complètement  à  la  vue?  Ne  se  pouvait-il  pas  aussi  que 
le  mouvement  du  coude  ne  répondit  pas  exactement  à  l'effort  mus- 
culaire :  qu'il  ne  se  manifestât,  par  exemple,  qu'au  moment  où  la 
contraction  atteignait  son  summum  d'intensité? 

Leldouble  tracé  de  la  fig.  3  tranche  catégoriquement  la  ques- 
tion. Il  fait  voir  &  l'évidence  que  l'ensemble  du  déplacement  corres- 
pond mathématiquement  a  l'ensemble  de  la  contraction  musculaire  ; 
on  peut  j  constater,  par  surcroît,  l'absence  complète  de  contractions 
latentes. 

'  En  ce  qui  concerne  la  forme  du  mouvement,  j'ai  observé,  en 
osant  d'un  dispositif  plus  parfait,  qu'an  lieu  d'être  régulier,  le  dépia- 
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cernent  s'exécutait  réellement  en  plusieurs  temps.  II  se  traduit  en 
effet  par  une  ondulation  dicrotique.  Suivant  toute  vraisemblance,  le 
crochet  que  l'on  voit  apparaître  au  milieu  do  la  ligne  descendante 
est  le  fait  de  l'entrée  en  jeu  des  adducteurs  du  bras,  tandis  qoe  le 
fastigium  principal  résulte  de  la  contraction  des  élévateurs  du  coude 
Ig.  4).  Il  se  produisait  donc  ici  quclquo  chose  d'analogue  au  phé- 


nomène signalé  par  Pitres  et  Vailtard  à  propos  de  la  trépidation 
épileptoïde.  Le  même  tracé  monlrc  que  la  pause  elle-même  est 
occupée  par  de  très  légères  oscillations. 

J'ajouterai  immédiatement  qu'au  membre  antérieur  gauche,  les 
muscles  quo  j'ai  désignés  tantôt  sont  les  seuls  qui  aient  jamais  pré- 


senté ces  contractions  cloniques,  en  sorte  que  les  mouvements  ont  tou- 
jours été  identiques  à  eux-mêmes,  au  moins  cher  l'animal  laissé  en 
repos.  Dans  les  mêmes  conditions  le  nombre  des  secousses,  loi  non 
plus,  n'a  guère  varié  que  de  quelques  unités  par  minute  durant  tout 
le  cours  do  l'observation,  soit  pendant  une  période  de  six  mets. 

Quant  à  l'amplitude  des  oscillations,  très  faible  et  un  peu  variable 
oans  le  principe,  elle  est  devenue  par  la  suite  presque  aussi  constante 
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que  leur  intensité  et  leur  fréquence.  D'habitude,  l'angle  parcouru  par 
l'humérus  pivotant  autour  de  la  cavité  glénoïde  était  do  55°  &  60". 

L'énergie  des  secousses  est  relativement  considérable  :  on  ne  par- 
vient à  les  maîtriser  qu'au  prix  d'un  assez  grand  effort.  J'ai  ossayé  en 
vain  do  mesurer  la  force  des  contractions  au  moyen  du  dynamomètre. 
Mais  j'ai  pu  m'assuror,  en  suspendant  au  membre  des  poids  de  plus 
en  plus  lourds,  que  l'élévation  du  coude  cessait  de  se  produire  seu- 
lement quand  la  charge  atteignait  sept  kilos. 


Ipectiun  <Jh  dem  Jtrnphique".  ubUM 
acnii  rt  It  diflénnea  rie  leiii-ampliiu"". 

Les  mouvements  do  la  main  ont  l'intermittence,  l'uniformité  et  la 
régularité  do  ceux  du  coude  avec  lesquels  ils  sont  en  outre  strictement 
isochrones  (fig.  5)  ;  mais  ils  sont  beaucoup  moins  violents  et  leur 
amplitude,  dans  les  conditions  ordinaires,  ne  dépasse  pas  30°. 

Le  membre  postérieur  gauche  est  agité  do  mouvements  analogues 
a  ceux  de  son  congénère  antérieur,  mais  beaucoup  moins  intenses  et 
beaucoup  moins  étendus.  Ils  sont  isochrones  a.  ceux  du  membre 
antérieur. 

La  queue  exécute  également  des  oscillations  limitées,  mais  régu- 
lières,dans  le  plan  vertical.  La  tète  elle-même  s'élève  et  s'abaisse  fai- 
blement, mais  suivant  un  rythme  presque  uniforme.  Comme  ceux  de 
la  queue,  ses  mouvements  sont  synchroniques  avec  le  va-et-vient  du 
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fana.  L'agitation  s'étend  même  parfois  jusqu'au  tronc  :  le  spasme 
devient  alors  général. 

Il  importe  toutefois  de  remarquer  que  les  contractions  du  membre 
postérieur,  de  la  queue,  de  la  tête  et  du  tronc  n'ont  pas  la  constance 
des  oscillations  du  bras.  Ils  apparaissent  et  disparaissent  tantôt  sans 
cause  appréciable,  tantôt  sous  l'influence  de  certaines  circons- 
tances que  je  spécifierai  plus  loin.  Ils  ont  été  particulièrement  pro- 
noncés dans  les  premiers  et  dans  les  derniers  temps  de  l'observation. 

Malgré  le  travail  incessant  du  bras  et  les  oscillations  paroxystiques 
de  la  tête  et  du  tronc,  jamais  l'animal  n'a  paru  éprouver  do  ce  chef 
la  moindre  souffrance  ni  mémo  la  moindre  fatigue. 

11  a  été  dit  plus  baut  que  les  contractions  musculaires  détermi- 
naient un  déplacement  du  membre  relativement  étendu  et  toujours 
le  même  quand  le  membre  était  libre.  Si  l'on  oppose  au  déplace- 
ment un  obstacle  insurmontable,  les  muscles  n'en  subissent  pas 
moins  une  contraction  énergique  que  l'on  perçoit  nettement  avec  la 


Tnri  obtenu  pendant  que  le  membre  cul  fi-ré  .-  cantraeliMi  «anj  iMplaecDien 


main  cl  que  rendent  plus  évidente  encore  les  procédés  enregis- 
treurs, comme  le  montre  le  tracé  de  la  figure  6,  pris  sur  le  pectoral 
superficiel.  Loin  d'abolir  l'effort  musculaire,  la  contention  absolue 
de  l'extrémité  du  membre  en  augmente  an  contraire  l'énergie,  ainsi 
qu'on  peut  le  voir  sur  le  graphique  en  question  obtenu  pendant  que 
l'extrémité  du  membre  antérieur  droit  était  complètement  immo- 
bilisée :  le  crochet  aigu  surmontant  chacune  des  courbes  indique 
bien  la  vigueur  de  la  contraction. 

Le  durcissement  et  ta  turgescence  dos  muscles  affectent  d'ailleurs 
la  même  forme  rythmique  que  les  contractions  locomotrices.  De  telle 
sorte  que  l'on  peut  réaliser  chez  notre  animal  les  deux  conditions 
observées  séparément  dans  certains  cas  de  myocloaus  humain  :  à 
savoir  la  contraction  simple  des  musclée  et  le  déplacement  de  la 
partie. 

Si  au  lieu  d'immobiliser  la  totalité  du  membre  clonisé  l'on  se  borne 
à  une  contention  partielle,  on  voit  se  produire  un  autre  phénomène 
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non  motos  particulier.  Plus  les  mouvements  sont  entravés  dans  un 
segment  du  membre,  plus  l'autre  segment  reste  libre  augmente 
l'énergie  de  ses  contractions.  C'est  ainsi  qu'en  maintenant  le  coude 
dans  une  immobilité  relative,  soit  à  l'aide  de  la  main,  soit  en  cou- 
chant l'animal  sur  le  coté  gauche  de  façon  a  faire  porter  sur  l'épaule 
tout  le  poids  du  corps,  on  provoque  instantanément  un  accroisse- 
ment des  plus  marqués  dans  l'amplitude  des  incursions  du  carpe.  Et 
si  l'on  vient  à  fixer  celui-ci,  ce  sont  alors  les  doigts,  habituellement 


inertes,  qui  s'étendent  et  se  fléchissent  convulsivement;  ils  en 
arrivent  même  6  exécuter  des  mouvements  alternatifs  d'abduction 
et  d'adduction. 

Quelque  chose  d'analogue. se  produit  dans  la  station  verticale 
lorsque  l'animal  s'appuie  sur  le  membre  clonisé  :  tandis  qu'alors  la 
main  ne  bouge  plus  et  que  le  reste  du  membre  modère  également 
ses  contractions,  on  constate  l'apparition  des  mouvements  dans  la 
tète  et  dans  le  membre  postérieur  gauche,  ou  bien  on  les  voit  se 
dessiner  plus  nettement  s'ils  existaient  déjà. 

Ce  remarquable  transfert  se  manifeste  encore  dans  d'autres  con- 
ditions. Lorsque,  par  exemple,  on  vient  à  coucher  l'animal  sur  le 
flanc  droit,  de  manière  à  immobiliser  l'épaule  et  le  bras  de  ce  côté, 
il  apparaît  constamment  dans  le  membre  antérieur  droit,  qu'il  soit 
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animé  ou  non  à  l'avance  de  contractions  cloniques,  un  mouvement 
que  l'on  n'observe  jamais  dans  les  circonstances  ordinaires  :  il  con- 
siste on  une  secousse  extensive  do  la  main  semblable  au  clonisme 
carpial  habituel  du  membre  gauche  et  l'égalant  même  parfois  en 
étendue.  Ce  spasme  de  la  main  droite  s'arrête  aussitôt  que  le  segment 
supérieur  du  membre  est  rendu  a  la  liberté.  Dans  les  mêmes  con- 
ditions, j'ai  vu  survenir,  exceptionnellement  à  la  vérité,  un  mouve- 
ment analogue  quoique  moins  prononcé  au  membre  postérieur 
gauche.  Ayant  recueilli  simultanément  le  tracé  des  mouvements 
ainsi  exécutés  par  la  main  droite  et  celui  des  mouvements  spontanés 


du  coude  gauche,  j'ai  pu  m'assurer  que  leur  synchronisme,  par  déro- 
gation à  la  règle  habituelle,  n'était  pas  toujours  parfait.  A  certains 
moments,  il  existait  même  entre  les  deux  contractions  une  espèce 
d'interférence.  (Fîg.  7  et  Fîg.  8.) 

Des  influences  d'un  autre  ordre  exercent  également  une  action  des 
plus  nettes  sur  l'intensité  et  aussi  sur  la  fréquence  des  spasmes. 

Pour  parler  tout  d'abord  des  dispositions  psycliiques,  il  est  remar- 
quable de  voir  celles-ci  se  traduire  chez  l'animal  et  chez  l'homme 
par  des  effets  identiques.  C'est  ainsi  que  chez  notre  chien  les  se- 
cousses restaient  relativement  modérées  tant  qu'il  se  trouvait  dans 
une  tranquillité  d'esprit  complète.  Dans  le  principe,  le  sommeil  sus- 
pendait radicalement  les  contractions;  mais  par  la  suite  elles  conti- 
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naèrent  à  se  manifester  alors  que  l'animal  était  assoupi,  à  un  moindre 
degré  toutefois  que  dans  l'état  de  veille.  Inversement  l'agitation  mus- 
culaire ne  manquait  jamais  d'augmenter  quand  il  était  pris  de 
quelque  émotion.  Dans  Tordre  semitif,  les  irritations  cutanées  dou- 
loureuses, telles  que  piqûre,  pincements,  faradisation  énergique  de 
la  peau,  amenaient  le  môme  résultat  :  il  s'ensuivait  pour  quelques 
minutes  une  exacerbation  marquée  des  contractions. 

J'ai  vu  de  plus  qu'en  exerçant  une  forte  traction  sur  la  main  du 
membre  habituellement  clonisé,  on  provoquait  aussitôt  une  accélé- 
ration manifeste  des  mouvements  :  de  28  un  quart  les  secousses 
montaient  immédiatement  à  34  et  35,  pour  retomber  à  leur  chiffre 
normal  dès  que  la  patte  redevenait  libre.  Le  résultat  était  con- 
stant. 

Enfin  j'ai  pu  m'assurer  par  des  explorations  réitérées  qu'il  n'exis- 
tait chez  ranimai  aucun  point  hyperestbésique  et  que  les  pressions 
appliquées  notamment  sur  le  rachis  ou  sur  la  région  épigastrique 
restaient  absolument  sans  effet.  Si  je  mentionne  ce  détail,  c'est  que 
chez  le  sujet  de  Seeligmùller  et  de  Francotte  il  existait,  dans  ces  deux 
régions,  des  points  dont  la  compression  développait  ou  supprimait 
instantanément .  les  spasmes.  Cette  règle  comportait  pourtant  une 
exception  :  la  pression,  très  douloureuse  d'ailleurs,  exercée  sur  la 
région  correspondant  au  sciatique  du  membre  ampulé  accélérait  à 
l'instant  même  les  contractions. 

À  l'époque  où  cette  observation  fut  faite  pour  la  première  fois 
(le  SI  octobre),  le  sciatique  blessé  fut  mis  à  nu.  Il  ne  paraissait  pas 
enflammé,  m*is  on  constatait  déjà  des  adhérences  entre  le  moignon 
tuméfié  du  nerf  et  les  parties  voisines.  Chose  assez  singulière,  la 
compression  directe  du  nerf  n'a  nullement  modifié  le  nombre  ni  l'in- 
tensité des  contractions. 

Je  voulus  profiter  de  cette  dénudation  pour  essayer  l'influence  de 
Yéthérisaiion  directe  sur  le  tronc  du  sciatique.  Pratiquée  de  façon 
à  porter  exclusivement  sur  le  nerf,  la  pulvérisation  fut  portée  assez 
loin  pour  durcir  complètement  la  surface  du  funicule  nerveux.  Pen- 
dant la  pulvérisation  même,  on  s'aperçoit  déjà  que  le  bras  gauche 
se  livre  à  des  incursions  plus  étendues.  Mais  le  phénomène  le  plus 
curieux  provoqué  par  le  spray  consiste  dans  l'apparition  de  con- 
tractions cloniques  dans  les  muscles  de  la  face  restée  absolument 
indemne  jusque-là.  Les  mouvements  y  sont  unilatéraux  et  portent 
sur  le  côté  droit,  c'est-à-dire  sur  le  côté  correspondant  au  membre 
amputé. 

Ils  se  passent  exclusivement  dans  Torbiculaire  des  paupières  d'une 
part  et,  de  l'autre,  dans  le  naso-labial  et  surtout  dans  le  faisceau. 
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formé  par  lo  maxillo-labial  et  lo  maxillo-nasal.  Il  en  résulte  un  cli- 
gnement intermittent  et  un  froncement  très  apparent  de  la  lèvre 
supérieure  sans  élévation  de  cette  membrane.  Les  deux  mouvements 
sont  absolument  synebroniques  entre  eux,  mais  pas  toujours  iso- 
chrones à  ceux  de  la  patte  gauche.  On  constate  en  même  temps  des 
secousses  cloniques  dans  la  moitié  droite  de  la  langue  :  le  bord  droit 
de  l'organe,  particulièrement  vers  sa  base,  exécute  d'une  façon  ryth- 
mique un  mouvement  de  propulsion  et  d'élévation  combinées,  d'élé- 
vation surtout,  mathématiquement  isochrone  avec  celui  de  la  face. 
Il  n'est  pas  jusqu'au  mylo-hyoïdien  droit  qui  ne  joigne  ses  contrac- 
tions à  celles  des  muscles  faciaux. 

Au  même  moment,  la  patte  postérieure  gauche  est  agitée  de 
légères  secousses  et  les  muscles  pectoraux  et  scapulo-dorsaux  sont 
pris  de  frémissements  intermittents. 

Ces  derniers  mouvements,  c'est-à-dire  ceux  du  tronc  et  du  mem- 
bre postérieur  gauche,  n'ont  pas  tardé  à  disparaître.  Mais  contre 
mon  attente,  ceux  des  paupières,  de  la  lèvre  et  de  la  langue,  au 
lieu  de  prendre  fin  avec  Péthcrisation,  ont  indéfiniment  persisté. 
Us  sont  devenus,  à  dater  de  ce  moment,  tout  aussi  constants  que 
ceux  du  bras  gaucho  et  ont  toujours  exactement  coïncidé  avec 
ceux-ci. 

Le  nerf  ayant  repris  sa  souplesse,  on  exerce  sur  lui,  un  quart 
d'heure  environ  plus  tard,  une  traction  énergique  :  il  n'en  résulte 
aucune  perturbation  musculaire  nouvelle.  Même  résultat  négatif  à  la 
suite  d'une  résection  de  2  centimètres  pratiquée  sur  le  tronc  ner- 
veux. 

Le  30  octobre,  c'est-à-dire  cinq  jours  après  l'éthérisation,  la  cica- 
trisation s'étant  faite,  on  commence  à  observer  une  hyperexcitabilité 
réflexe  extraordinaire  dans  le  membre  antérieur  droit,  lequel,  on 
s'en  souvient,  n'était  pris  de  mouvements  spontanés  que  dans  des 
circonstances  particulières.  Quand,  à  l'aide  du  marteau,  on  percute 
même  très  légèrement  la  surface  du  membre,  il  s'y  produit  chaque 
fois  des  secousses  étendues  et  répétées,  mais  s'afFaiblissant  rapide- 
ment à  mesure  que  l'on  s'éloigne  du  moment  de  l'excitation.  Défait 
cela  ressemble  beaucoup  à  cette  trépidation  épileptoïde  que  l'on  pro- 
voque chez  certains  myélopathes  par  la  percussion  du  tendon 
d'Achille.  Il  est  à  remarquer  que  ces  réflexes  varient  d'intensité 
suivant  le  point  que  l'on  irrite  :  on  les  voit  se  prononcer  d'autant 
plus  que  la  percussion  descend  davantage  vers  l'extrémité  du  mem- 
bre. Peu  accusés  quand  on  frappe  le  bras  au-dessus  du  coude,  ils 
deviennent  excessivement  actifs  lorsqu'on  agit  sur  les  orteils  ou  sur 
les  ongles. 
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Un  autre  fait  digne  d'être  noté,  c'est  qu'après  une  série  de  per- 
eussions  rapidement  exécutées,  le  membre  est  secoué  pendant 
quelques  minutes  de  spasmes  spontanés  et  énergiques,  en  tout 
semblables  à  ceux  du  membre  antérieur  gauche  et,  qui  plus  est, 
isochrones  avec  ces  derniers.  Il  arrive  parfois  aussi  en  pareil  cas 
que  le  clonisme  envahit  la  tête  et  môme  le  corps  tout  entier. 

Inutile  de  dire  que  rien  de  semblable  ne  s'observe  dans  les  autres 
parties  du  corps,  pas  même  au  membre  antérieur  gauche  où  le 
spasme,  comme  on  le  sait,  régnait  en  permanence. 

Mais  ce  n'est  pas  seulement  la  percussion  qui  développe  ces  effets  : 
il  suffît  d'un  léger  contact,  d'un  simple  frôlement  de  la  peau  du 
segment  terminal  du  membre  pour  provoquer  les  mêmes  réflexes, 
et  d'une  succession  rapide  de  ces  excitations  pour  déterminer  une 
généralisation  des  spasmes.  Qu'au  contraire  on  saisisse  le  membre 
à  pleine  main  ou  qu'on  le  frotte  vigoureusement,  et  les  réflexes  en 
question  ne  se  produisent  jamais. 

A  l'instar  du  clonisme  de  la  face  développé  comme  elle  par  Té  thé- 
risation  du  nerf,  l'hyperexcitabililé  réflexe  dont  je  viens  de  parler  n'a 
jamais  disparu  depuis  :  tout  au  plus  a-t-elle  un  peu  diminué,  à  de 
rares  intervalles,  lorsque  l'animal  était  resté  très  longtemps  en  repos. 
Par  un  contraste  remarquable,  signalé  d'ailleurs  par  la  plupart 
des  auteurs,  notre  chien  a  conservé  intégralement  la  faculté  d'exécuter 
tous  les  mouvements  volontaires  aussi  bien  avec  son  membre  clonisé 
qu'avec  les  autres.  La  marche,  les  gestes,  le  clignement  des  pau- 
pières, le  lappement,  tous  les  mouvements  intentionnels  en  un  mot 
s'exécutent  sans  le  moindre  obstacle  et  sont  d'une  correction  par- 
faite :  invariablement  le  clonisme  s'interrompt  lors  de  la  contraction 
volontaire  pour  reparaître  aussitôt  après.  Il  est  même  certains  actes 
n'exigeant  en  aucune  façon  l'intervention  du  membre  malade  qui 
diminuent  ou  suspendent  le  clonus.  Tel  est  le  cas,  par  exemple, 
lorsque  l'animal  se  gratte  Toreille  avec  la  patte  postéreure  gauche  : 
pendant  tout  le  temps  qu'il  se  livre  à  cette  occupation,  les  secousses 
du  membre  antérieur  droit  deviennent  à  peine  appréciables. 

Les  réflexes  tendineux,  dont  l'exagération  a  été  signalée  chez 
l'homme  par  la  plupart  des  auteurs  qui  se  sont  occupés  du  myo- 
clonus  de  FriedreichY  ne  pouvaient  être  explorés  ici  que  sur  trois 
membres;  et  la  patte  atteinte  de  spasme  se  trouvait  être  précisément 
un  des  membres  antérieurs,  peu  favorables,  comme  on  sait,  à  la 
constatation  du  phénomène.  Rien  d'étonnant  donc  à  ce  que  la  per- 
cussion du  tendon  du  triceps  ne  donnât  lieu,  sur  le  membre  en 
question,  à  aucune  contraction  réflexe.  Mais  en  percutant  le  côté 
externe  de  Favant-bras  dans  la  région  des  radiaux  externes,  au- 
Rxv.  de  m£d.,  t.  ix.  —  1889.  2 
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dessus  du  poignet,  j'ai  vu  se  produire  une  extension  subite  de  la 
main,  ce  qui  ne  s'observe  point  dans  les  conditions  normales. 

Quant  aux  membres  postérieurs,  on  y  provoquait  facilement  une 
extension  brusque  du  genou  par  le  cboc  des  tendons  sus-  et  sous- 
rotu liens.  Mais  comparativement  à  celui  d'un  animal  sain,  le  réflexe 
en  question  n'avait  absolument  rien  d'excessif. 

La  trépidation  épileptoïde  ordinaire  ne  s'observait  nulle  part. 

Enfin  la  contraction  idio-musculaire  ne  se  manifestait  guère  dans 
les  muscles  clonisés  que  sous  l'une  de  ses  formes;  la  tuméfaction 
locale  du  muscle  au  niveau  du  point  percuté  (myoïdème).  Mais  celle- 
ci  se  montrait  plus  nettement  dans  les  muscles  malades  que  partout 
ailleurs  et  ne  s'effaçait  que  très  lentement. 

Dans  tous  les  cas  observés  cbez  l'homme,  on  a  noté  l'intégrité  de 
la  puissance  musculaire  et  le  maintien  du  volume  des  muscles.  Cher 
notre  chien  il  n'en  a  pas  été  tout  à  fait  ainsi.  Déjà  dans  les  premiers 
temps  on  s'apercevait  d'une  légère  parésie  au  membre  clonisé. 
L'animal,  par  exemple,  n'osait  pas  enjamber  une  traverse  de  bois 
placée  devant  lui  quand  il  devait,  pour  exécuter  ce  mouvement,  s'ap- 
puyer sur  le  côté  malade.  Plus  tard  la  faiblesse  s'accusa  davantage 
et  le  membre  prit  dans  la  station  verticale  une  attitude  paralytique  : 
coude  fléchi  sous  un  angle  plus  aigu,  poignet  proéminant  en  avant, 
main  portée  en  arrière,  orteils  s'écrasant  sur  le  sol.  Avec  ses  flexions 
multiples,  la  patte  malade  reproduisait  assez  bien  le  profil  d'un 
membre  antérieur  atteint  de  paralysie  radiale.  Se  défiant  de  son  bras 
gauche,  l'animal  ne  marchait  souvent  que  sur  deux  pattes  :  l'anté- 
rieure droite  et  la  postérieure  gauche,  le  quatrième  membre  étant 
amputé.  Il  arrivait  même  fréquemment  que  le  membre  malade  cédait 
sous  le  poids  du  corps  et  que  ranimai  s'affalait  brusquement  sur  le 
plancher  quand  on  lui  enlevait  l'appui  de  son  bras  droit.  Enfin,  dans 
les  derniers  temps,  vers  le  milieu  de  novembre,  le  bras  gauche  se 
porta  peu  à  peu  en  dedans,  sans  doute  par  le  fait  d'une  paralysie  pro- 
gressive des  abducteurs. 

La  musculature  du  membre  malade  a  subi  en  même  temps  un  cer- 
tain degré  d'atrophie,  en  dépit  des  contractions  incessantes  dont 
elle  était  le  siège.  Toutefois  cette  atrophie  ne  dépasse  que  de  bien 
peu  celle  du  membre  correspondant  qui,  elle,  se  trouve  en  rapport 
avec  l'amaigrissement  général  du  sujet.  Alors  que  l'atrophie  était 
déjà  nettement  prononcée,  j'ai  cherché  la  réaction  de  la  dégénéres- 
cence sur  les  muscles  accessibles  à  l'exploration  électrique  :  ainsi  que 
Ton  devait  s'y  attendre,  elle  faisait  absolument  défaut.  Quant  à  la 
faradisation,  elle  a  déterminé  jusqu'à  la  fin  des  contractions  éner- 
giques. 
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Jamais  je  n'ai  observé  de  tension  musculaire  et  moins  encore  de 
contracture  :  le  membre  clonisé,  comme  les  autres,  a  conservé  jus- 
qu'au bout  sa  souplesse  physiologique. 

La  sensibilité  à  la  douleur  est  partout  normale,  au  membre  malade 
comme  ailleurs.  L'animal  a  notablement  perdu  de  son  poids  pendant 
les  derniers  mois,  à  partir  surtout  du  milieu  de  novembre;  mais  sa 
santé  générale  est  restée  bonne.  J'ai  constaté  en  outre  que  la  tempé- 
rature interne  est  restée  supérieure  à  la  normale  pendant  toute  la 
durée  de  l'observation.  La  température  rectale  oscillait  entre  39°,6  et 
40°;  elle  a  même  atteint  par  moments  41°. 

J'ajouterai  enfin,  pour  ne  rien  omettre,  que  les  facultés  psychi- 
ques de  l'animal  semblent  n'avoir  subi  aucune  atteinte. 


Epicrise. 

On  s'aperçoit,  au  premier  coup  d'œil,  que  l'appareil  symptoma- 
tique  offert  par  notre  chien  ne  reproduit  qu'imparfaitement  les  traits 
caractéristiques  du  paramyoclonus  tel  que  l'a  décrit  Friedreich.  On 
y  retrouve  bien  les  spasmes  incessants,  uniformes  et  instantanés  pro- 
duits par  la  contraction  clonique  et  le  relâchement  alternatifs  des  mus- 
cles; la  même  fréquence  dans  les  secousses;  leur  localisation  prin- 
cipale dans  les  membres  ;  la  multiplicité  des  muscles  entrepris  ;  la  bila- 
téralité  et  la  symétrie  des  contractions,  moins  parfaites  à  la  vérité 
que  dans  le  cas  de  Friedreich,  Là  comme  ici  les  spasmes  échappaient 
à  l'influence  directe  de  la  volonté,  tandis  que  les  mouvements  inten- 
tionnels suspendaient  invariablement  les  convulsions.  Dans  les  deux 
cas  le  repos  calmait  les  spasmes,  alors  qu'au  contraire  les  excita- 
tions cutanées  ou  psychiques  en  augmentaient  l'énergie.  La  station 
verticale  modifiait  également  les  contractions,  et  l'on  pouvait  observer 
ici  le  rapport  inverse  signalé  par  Friedreich  entre  l'amplitude  et 
l'intensité  des  secousses  d'une  part  et  leur  fréquence  de  l'autre.  Si 
l'on  ajoute  à  tout  cela  l'intégrité  de  la  sensibilité  consciente  et  celle 
des  réactions  musculaires,  on  devra  convenir  qu'il  existe  entre  les 
deux  cas  tout  au  moins  une  certaine  affinité. 

Sous  d'autres  rapports,  notre  cas  semble  se  rapprocher  davantage 
de  quelques  observations  de  myoclonus  postérieures  à  celle  de 
Friedreich,  notamment  de  celles  de  Seeligmûller,  d'Homén,  de 
Marie,  de  Bechterew* 

C'est  ainsi  que  chez  le  sujet  de  Bechterew,  les  secousses  n'étaient 
pas  toujours  bilatérales.  Dans  les  accès  modérés  comme  à  la  fin  des 
grands  paroxysmes,  alors  que  les  contractions  n'intéressaient  plus 
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que  des  muscles  isolés,  les  contractions  se  limitaient  à  un  seul 
côté  du  corps.  La  bilatéralité  n'était  pas  non  plus  habituelle  dans  le 
cas  de  Seeligmùller.  L'asymétrie  des  contractions  observée  chez 
notre  chien  se  trouve  également  notée  dans  l'observation  de  Fran- 
cotte.  Dans  celles  de  Seeligmùller,  de  Francotte,  de  Marie  et  d'au- 
tres, des  groupes  musculaires  et  pas  seulement  des  muscles  isolés 
concouraient,  à  certains  moments  ou  dans  certaines  régions  du 
corps,  à  la  production  des  secousses.  Et  si  dans  les  cas  de  Fried- 
reich  et  de  Lôwenfeld  les  contractions  n'occasionnaient  que  peu  ou 
point  de  déplacement,  des  mouvements  très  apparents,  parfois  marne 
assez  étendus  ont  été  observés  par  Seeligmùller,  Marie,  Homén, 
Bechterew  et  Francotte. 

Par  contre  il  est  juste  de  reconnaître  que  la  régularité  des  mouve- 
ments constatés  chez  notre  sujet  ne  s'est  rencontrée  nulle  part  ailleurs 
avec  la  même  netteté.  Quelques  auteurs,  entre  autres  Friedreich, 
Lôwenfeld,  Francotte  ont  même  insisté  sur  l'irrégularité  des  secous- 
ses. Mais  plusieurs  autres,  notamment  Bechterew,  parlent  d'une 
succession  rapide  des  saccades  musculaires  rappelant  un  tremblement 
clonique  :  ce  qui  implique  évidemment  l'idée  d'une  cadence  plus  ou 
moins  parfaite. 

Quant  à  la  simultanéité  des  contractions  d'un  côté  à  Vautre,  simul- 
tanéité que  j'ai  observée  d'une  façon  constante  entre  le  membre  anté- 
rieur gauche  et  la  moitié  droite  de  la  face,  elle  n'est  pas  absolument 
exceptionnelle  dans  le  paramyoclonus.  C'est  ainsi  que  Marie  a  noté 
certains  mouvements  de  génuflexion  apparaissant  à  la  fois  dans  les 
deux  membres.  A  vrai  dire  le  synchronisme  des  deux  mouvements 
n'était  point  dans  ce  cas  aussi  complet  qu'on  l'eût  pu  croire  à  pre- 
mière vue.  Par  des  mensurations  très  précises  portant  sur  les  deux 
tracés,  Marie  a  pu  saisir  entre  les  flexions  des  deux  membres  une 
différence  moyenne  de  1/10  de  seconde;  mais  cette  différence  est  si 
faible  qu'on  peut  bien  la  considérer  comme  négligeable.  J'ai  pour- 
tant voulu  voir  si  par  hasard  il  n'en  était  pas  de  même  chez  mon 
chien  :  malheureusement  les  contractions  de  la  face  avaient  si  peu 
d'énergie  que  la  moindre  pression  les  suspendait  à  l'instant,  en  sorte 
que  la  reproduction  graphique  en  a  été  impossible.  Quant  aux  mou- 
vements de  la  main  droite,  temporairement  clonisée,  on  se  souvient 
qu'ils  ne  correspondaient  pas  toujours,  loin  de  là,  à  ceux  de  la  main 
gauche  où  le  clonisme  était  permanent. 

Chez  notre  chien  comme  chez  le  malade  de  Bechterew  et  la  plu- 
part des  autres  myocloniques,  la  station  verticale  calmait  les  spasmes 
tandis  que  la  position  horizontale  tendait  à  les  augmenter. 

L'extension  même  du  clonisme  au  cou,  à  la  face,  à  la  langue  n'a 
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rien  que  d'ordinaire  dans  le  paramyoclonus.  Elle  a  été  signalée, 
depuis  SeeligmïMer,  dans  un  grand  nombre  de  cas.  Seulement,  chez 
noire  sujet,  l'extension  des  spasmes  s'est  produite  consécutivement 
à  l'éthérisation  du  sciatique,  tandis  qu'ailleurs  elle  est  survenue 
spontanément  quand  elle  n'existait  pas  d'emblée. 

Au  point  de  vue  de  la  marche  générale  de  l'affection,  on  doit 
considérer  le  myoclonus  de  Friedreich  comme  une  maladie  paroxys- 
tique. Les  spasmes  de  notre  chien,  au  contraire,  étaient  continus 
et  même  uniformes,  au  moins  dans  son  train  de  vie  ordinaire. 
Mais  la  règle  susdite  n'est  pas  sans  exception:  témoin  la  perma- 
nence des  contractions  observées  chez  les  patients  de  Francotte  et 
de  Marie, 

On  se  rappelle  enfin  que  notre  chien,  à  rencontre  de  ce  qui  a  été 
noté  pour  les  cas  recueillis  jusque  dans  ces  derniers  temps,  restait 
agité  même  pendant  son  sommeil.  Mais  ici  encore  l'observation 
récente  de  Bechterew  a  prouvé  qu'un  myodonique  endormi  pouvait 
être  secoué,  tout  comme  à  l'état  de  veille,  de  spasmes  -  ininter- 
rompus. On  rencontre  déjà,  au  surplus,  dans  l'observation  même  de 
Friedreich,  la  mention  d'un  phénomène  analogue.  Il  dit  en  effet 
que  son  patient  était  fréquemment  réveillé  par  une  contraction 
violente  et  douloureuse  dans  les  deux  jambes,  contraction  assez 
énergique  pour  fléchir  brusquement  le  membre  inférieur  sur  l'ab- 
domen. 

Je  dois  me  borner  pour  le  moment  à  signaler  les  nombreuses  ana- 
logies entre  le  myoclonus  des  auteurs  et  les  spasmes  de  mon  chien. 
Avant  de  les  commenter  et  d'en  préciser  la  signification  nosolo- 
gique,  il  importe  en  effet  d'attirer  l'attention  sur  certaines  particu- 
larités propres  à  notre  cas,  particularités  qui  peut-être  existaient 
chez  l'un  ou  l'autre  des  malades  observés  jusqu'à  présent,  mais  que 
l'on  n'aura  pas  eu  l'idée  de  .rechercher. 

Je  signalerai  en  premier  lieu  le  phénomène  remarquable  produit 
par  la  contention  de  la  patte  habituellement  clonisée.  Lorsqu'on 
fixait  avec  la  main  le  segment  proximal  du  membre,  les  mouvements 
de  la  portion  distale  affectaient,  à  l'instant  même  et  sans  jamais  y 
manquer,  une  amplitude  et  une  énergie  plus  grandes.  La  contention  " 
du  bras  réagissait  sur  l'avant-bras,  celle  de  l'avant-bras  sur  la  main, 
celle  de  la  main  sur  les  doigts.  Entravée  en  un  point,  l'impulsion 
motrice  reportait  toute  son  activité  sur  un  autre. 

Un  autre  effet,  analogue  au  précédent,  se  manifestait  toutes  les  fois 
qu'on  immobilisait  plus  ou  moins  la  patte  malade  en  forçant  l'animal 
à  peser  de  tout  son  poids  sur  cette  patte  :  on  voyait  alors  le  corps 
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tout  entier  se  prendre  de  contractions  légères  mais  manifestes,  iso- 
chrones à  celles  de  la  patte  '. 

Pour  ce  qui  regarde  la  distribution  topographique  des  mouve- 
ments de  la  face,  je  dois  insister  également  sur  leur  limitation 
exclusive  à  l'orbiculaire  des  paupières,  aux  faisceaux  élévateurs  de 
la  lèvre  supérieure  et  à  la  langue  d'un  seul  côté.  E.  Remak  a  noté 
la  môme  localisation  aux  paupières  et  à  la  lèvre  dans  un  cas  d'an- 
cienne hémiplégie  faciale  ;  et,  dans  ce  cas  aussi,  les  trois  séries  de 
mouvements  s'accomplissaient  d'une  façon  simultanée. 

Notons  encore  Vhyperexcitabilité  réflexe  du  membre  antérieur 
droit,  lequel  ne  présentait  habituellement  aucun  accident  convulsif. 
Jusqu'ici,  chez  les  myocloniques,  l'exagération  de  la  réflexibilité 
n'avait  été  rencontrée  que  dans  les  régions  malades  :  et  encore  n'en 
trouve-t-on  la  mention  que  dans  le  travail  de  Friedreich  et  ceux  de 
Marie  et  de  Bechterew.  Chez  notre  chien  au  contraire,  la  patte  clo- 
nisée,  pas  plus  que  les  autres  parties  du  corps,  n'offrait  de  réflexes 
exagérés  :  le  trouble  se  circonscrivait  au  membre  antérieur  droit. 
L'hyperexcitabilité  en  question  y  était  telle  que  le  plus  léger  choc, 
môme  un  simple  frôlement  de  la  peau  suffisaient  par  moments  pour 
provoquer  des  contractions  énergiques,  lesquelles  en  arrivaient  à 
simuler  une  sorte  de  tétanos  pour  peu  que  les  excitations  fussent 
assez  fréquemment  répétées. 

Je  n'ai  pu  davantage  trouver  un  second  exemple  de  l'extension 
carpiale  opérée  par  la  percussion  des  radiaux. 

Chez  notre  chien,  le  cours  de  la  maladie  a  présenté  ceci  de  parti- 
culier que  l'affection  s'est  comme  scindée  en  deux  périodes  distinctes  : 
la  première,  où  les  spasmes  habituels  sont  restés  circonscrits  au 
membre  antérieur  gauche;  la  seconde,  dont  le  début  a  coïncidé 
avec  l'éthérisation,  où  le  clonisme  hémifocial  est  venu  s'y  ajouter. 
A  noter  aussi  que  les  spasmes  n'ont  pas  revêtu  ici  l'allure  paroxys- 
tique du  myoclonus  typique,  bien  qu'à  certains  moments  ils  aug- 
mentassent de  fréquence  et  d'intensité  sous  l'action  de  causes  exci- 
tantes particulières. 

Un  fiait  plus  important  est  celui  de  la  parésie  du  membre  malade, 
parésie  qui  ne  s'est  bien  manifestée  qu'après  l'apparition  du  clonisme, 
mais  n'a  jamais  disparu  par  la  suite.  Ainsi  que  je  l'ai  constaté,  cette 
demi-paralysie  portait  uniformément  sur  les  différentes  parties  du 
membre  et  n'était  nullement  circonscrite  aux  muscles  clonisés.  A  la 

1.  Henoch  a  signalé  jadis  un  fait  du  même  genre  ches  un  enfant  atteint  de 
cborée  électrique  et  présentant  à  la  fois  le  phénomène  de  la  natation  et  eelui  du 
nystagraus.  Lorsqu'on  s'opposait  à  l'inclinaison  de  la  tête,  on  voyait  augmenter  le 
nystagmus  ou  bien  Ton  en  provoquait  l'apparition  quand  il  n'existait  pas  encore. 
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longue  le  membre  avait  fini  par  diminuer  de  volume,  mais  dans  la 
môme  proportion  que  le  reste  du  corps.  Par  l'existence  de  cette 
parésie  limitée  au  membre  malade,  le  cas  dont  j'ai  fait  l'étude 
s'écarte  de  tous  les  cas  de  paramyoclonus  publiés  jusqu'ici.  Il  y  aura 
lieu  de  revenir  sur  ce  point  au  chapitre  de  la  pathogénie.  Conten- 
tons-nous, pour  l'heure,  d'en  tirer  cette  conclusion  que  le  spasme 
myoclonique  n'exclut  pas  toujours  l'éventualité  d'une  complication 
paralytique. 

Parmi  les  signes  négatifs,  il  convient  de  mentionner  l'absence  com- 
plète de  clonisme  dans  les  muscles  internes,  clonisme  dont  Seelig- 
mùller,  Hotnén  et  Francotte  ont  cité  des  exemples.  Je  n'ai  jamais 
vu  non  plus  les  secousses  s'exagérer  sous  l'influence  de  la  com- 
pression des  muscles  clonisés,  comme  Marie  dit  l'avoir  observé  ches 
son  malade.  Jamais  non  plus  les  spasmes  n'ont  été  arrêtés  par  des 
irritations  cutanées  violentes  (pincements  énergiques  ou  piqûres 
profondes),  comme  c'était  le  cas  chez  le  sujet  de  Bechterew. 

[A  suivre.) 
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La  péricardito  tuberculeuse,  que  la  plupart  des  auteurs  considè 
rent  comme  une  affection  rare,  a  été,  dans  ces  dernières  annéesr 
l'objet  d'un  certain  nombre  de  travaux.  Néanmoins  son  étude, 
surtout  au  point  de  vue  clinique,  n'est  encore  qu'à  peine  ébauchée. 
Il  est  permis  d'attribuer  l'insuffisance  des  notions  acquises  sur  ce 
sujet,  au  petit  nombre  des  observations  publiées  jusqu'à  ce  jour,, 
ainsi  qu'à  la  multiplicité  des  aspects  sous  lesquels  peut  évoluer  la 
tuberculose,  lorsqu'elle  envahit  le  péricarde. 

Et  en  effet,  si  nous  nous  reportons  à  la  thèse  de  M.  Rousseau  f, 
qui  constitue  certainement  le  travail  le  plus  complet  qui  ait  paru  sur 
la  question,  nous  y  voyous  que  cet  auteur  n'a  pu  réunir  que  35  obser- 
vations de  péricardito  tuberculeuse.  Dans  son  tout  récent  article  sur 
les  maladies  du  péricarde,  M.  Bernheim  *  n'en  cite  pas  davantage. 
En  réalité,  il  n'a  guère  été  publié  qu'une  dizaine  de  cas  nouveaux 
depuis  la  thèse  de  M.  Rousseau. 

D'autre  part,  la  tuberculose  péricardique  ne  se  présente  pas  tou- 
jours dans  des  conditions  identiques  :  tantôt  elle  est  simplement  une 
localisation  absolument  secondaire  de  la  granulie;  tantôt  elle  se  rat- 
tache à  la  tuberculose  des  séreuses,  récemment  étudiée  avec  soin 

1.  Rousseau,  Essai  sur  la  péricardite  tuberculeuse  (Th.  Paris,  1882). 

2.  Bernheim,  Dictionnaire  encyclopédique  des  sciences  médicales,  art.  Péricah- 
ont* 
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par  Vierordt  *  ;  tantôt  encore,  elle  constitue  une  complication  de  la 
tuberculose  pulmonaire,  pleurale,  ganglionnaire  ou  osseuse,  enfin, 
dans  certains  cas,  elle  évolue  pour  son  propre  compte  *. 

On  le  conçoit  sans  peine,  le  tableau  symptomatique  varie  beau- 
coup suivant  L'une  ou  l'autre  de  ces  différentes  éventualités. 

H  y  a  plus,  au  point  de  vue  anatomique,  la  tuberculose  du  péri- 
carde n'est  pas  une.  Dans  une  première  catégorie  de  faits,  elle 
détermine  un  épanchement  quelquefois  considérable,  à  tel  point 
qu'on  a  voulu  trouver  là  une  des  caractéristiques  de  l'affection.  Cet 
épanchement  peut  être  séreux,  séro-fibrineux,  hémorragique  ou 
purulent.  Dans  une  seconde  forme,  la  péricardite  aboutit  rapidement 
à  nne  symphyse  plus  ou  moins  complète. 

Notre  dessein  n'est  pas  de  reprendre  l'étude  de  la  tuberculose  du 
péricarde  en  général,  mais  bien  de  dégager  de  son  histoire  une 
variété  anatomo-clinique  qui,  d'après  les  observations  publiées  jus- 
qu'ici, ne  nous  semble  nullement  rare.  Caractérisée,  au  point  de  vue 
anatomique,  par  une  symphyse  péricardique  ordinairement  totale,  par 
le  peu  d'extension  des  lésions  tuberculeuses  aux  autres  organes,  aux 
poumons  notamment,  elle  affecte,  au  point  de  vue  clinique,  unesymp- 
tomatologie  et  une  marche  assez  particulières,  mais  jusqu'à  présent 
peu  connues.  Aussi,  dans  la  plupart  des  cas,  le  diagnostic,  resté 
indécis,  n'a-t-il  été  rectifié  ou  posé  qu'à  l'autopsie. 
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On  nous  permettra,  avant  d'aller  plus  loin,  d'entrer  dans  quelques 
considérations  historiques,  tendant  surtout  à  démontrer  la  justesse 
de  notre  affirmation  au  sujet  de  la  fréquence  relative  de  la  péricardite 
tuberculeuse,  et  notamment  do  la  forme  que  nous  nous  proposons 
d'étudier.  Nous  pourrons  nous  convaincre  ainsi  que  la  tuberculose 
du  péricarde  ne  constitue  pas  une  affection  aussi  exceptionnelle 
qu'on  s'est  plu  à  le  répéter. 

Laennec  *  mentionne  les  éruptions  tuberculeuses  qui  peuvent  se 
développer  dans  les  fausses  membranes  do  la  péricardite  et  ajoute 
en  avoir  observé  deux  exemples . 

i.  Vierordt,  Zeitsckrift  far  klinische  Med.,  Bd.  XIII,  Heft  v. 

î.  Consultez  :  Cru veiihier,  Anat.  pat.  gén.,  t.  IV,  p.  684, 1862;  —  Friedreich,  Vir- 
ehow's  Archiv.,  1864;  —  Thaon.Soc.  anatomique,  1872;  —  A.  Coats,  A  case  ofpri- 
mary  tub.  of  ihe  pericard.  Glasgow  med.  Journ.,  1886,  148-151. 

a.  Laennec,  Traité  de  ^auscultation  médiate,  etc.  Édition  de  la  Faculté,  1879, 
p.  895. 
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Cruveilhier*  a  rencontré  un  grand  nombre  de  fois,  chez  des 
enfants  à  poumons  tuberculeux,  une  multitude  de  vrais  tubercules 
péricardiques,  aplatis,  disséminés  dans  l'épaisseur  du  tissu  cellulaire 
de  nouvelle  formation,  qui  constituait  le  moyen  d'adhérence  du 
feuillet  viscéral  au  feuillet  pariétal  du  péricarde.  Il  a  constamment 
trouvé,  dans  cette  occurrence,  les  ganglions  bronchiques  tuberculeux 
et,  dans  un  cas,  il  y  avait  absence  complète  de  tubercules  pulmo  - 
naires.  Il  s'est  demandé  si  une  phtisie  ganglionnaire,  tout  à  fait  étrau* 
gère  à  la  tuberculisation  des  poumons,  ne  pouvait  pas  être  la  suite 
de  tubercules  du  péricarde.  Cruveilhier  rapporte,  en  outre,  un  cas 
d'adhérences  intimes  du  cœur  au  péricarde,  constituées  par  un  tissu 
cellulaire  très  dense  dans  lequel  était  disséminée  de  la  matière  tuber- 
culeuse, formant  une  couche  épaisse  et  continue. 

Il  avait  donc  déjà  nettement  signalé  l'aspect,  l'évolution,  la  fré- 
quence de  la  tuberculose  du  péricarde.  Il  ne  reste  guère  à  ajouter 
à  sa  description,  infiniment  supérieure  à  celles  qui  ont  été  tracées 
depuis. 

Barthez  et  RMiet*  donnent  pour  fort  rare  la  tuberculose  du  péri* 
carde  (10  fois  sur  312  cas);  2  fois  le  péricarde  fut  trouvé  tapissé 
de  plaques  analogues  à  celles  de  la  plèvre.  L'adhérence  des  deux 
feuillets  était  intime. 

Sur  57  cas  de  péricardite,  Bamberger  3  en  a  observé  12  chez  des 
tuberculeux  et  5  fois  la  péricardite  était  évidemment  la  conséquence 
de  la  présence  des  tubercules. 

M.  Jaccoud  *  (1858),  Leudet 5,  qui  rencontra  8  fois  sur  299  phtisi- 
siques  des  lésions  du  péricarde,  M.  Potain 6,  Af .  Proust 7,  publient 
des  faits  nouveaux. 

En  1870,  M.  Hayem  faisait  remarquer  à  la  Société  anatomique,  à 
l'occasion  de  la  présentation  d'un  cas  de  tuberculose  du  péricarde, 
combien  certaines  lésions  deviennent  fréquentes,  quand  l'esprit  des 
observateurs  a  été  mis  en  éveil,  et  il  ajoutait  qu'il  en  serait  de  même 
de  la  péricardite  tuberculeuse. 

Tliaon  *  admet  que  la  péricardite  tuberculeuse  n'est  pas  excessi- 
vement rare,  surtout  chez  l'eufant,  et  il  cite  un  cas  de  tuberculose 


i.  Cruveilhier,  Traité  d'anat.  pat  h.  générale,  t.  IV,  p.  683-684, 1862. 

2.  Barthez  et  Rilliet,  Traité  clinique  et  pratique  des  maladies  denfantt%  t.  III, 
p.  363,  1843. 

3.  Bamberger,  Virckow's  Archiv.,  1859,  p.  348. 

4.  Jaccoud,  Bull,  de  la  Soc.  anatomique,  1858. 

5.  Leudet,  Arch.  gén.  de  méd.,  1862. 

6.  Potain,  Bull,  de  la  Soc.  anal.,  1862. 

7.  Proust,  Gaz.  méd.,  1865. 

8.  Thaon,  Bull,  de  la  Soc.  anat.f  1872  (Thèse,  1873). 
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primitive  du  péricarde  chez  un  sujet  de  neuf  ans.  Il  a  trouvé  la  fibre 
cardiaque  tantôt  saine  et  tantôt  dégénérée. 

M.  Letulle  *  croit  que  la  péricardite  tuberculeuse  primitive,  si 
tant  est  qu'elle  existe,  reste  bien  plus  souvent  latente  que  la  péricar- 
dite secondaire  à  une  tuberculose  déjà  plus  ou  moins  avancée. 

Parmi  les  travaux  récents  sur  la  péricardite  tuberculeuse,  nous 
devons  encore  mentionner  ceux  d'Eternod  *,  qui  signale  les  rap- 
ports de  la  tuberculose  du  péricarde  avec  les  affections  des  ganglions 
trachéo-bronchiques  (18  fois  sur  201  cas)  ;  à'Henoch  %  qui  insiste  sur 
la  fréquence  de  la  tuberculose  péricardique  comme  cause  de  sym- 
physe cardiaque  chez  les  enfants;  de  Mathieu  4,  auquel  nous  devons 
une  bonne  description  anatomique  des  lésions  péricardiques  et  gan- 
glionnaires. 

*  En  1883,  Weigert •  étudie  les  portes  d'entrée  de  cette  localisation 
de  la  tuberculose,  et  tout  dernièrement  Vierordt 6,  reprenant  dans 
son  ensemble  la  description  de  la  tuberculose  des  grandes  séreuses, 
a  cherché  à  établir  les  rapports  de  la  tuberculose  du  péricarde  avec 
celle  de  la  plèvre  et  du  péritoine. 

W.  Weinberg  7,  dans  un  travail  récent,  rapporte  deux  cas  de  sym- 
physe tuberculeuse  du  péricarde  rapidement  terminés  par  la  mort, 
après  s'être  caractérisés  par  un  ensemble  de  manifestations  sympto» 
inatiques,  analogues  à  celles  que  nous  avons  nous-mêmes  observées 
chez  le  malade  dont  nous  allons  rapporter  l'histoire.  Ajoutons  que 
Weinberg  semble  du  reste  parfaitement  ignorer  les  travaux,français, 
dont  il  est  cependant  impossible  de  nier  l'importance. 


III 

Ob8.  I  (personnelle).  —  Rog.  Gabriel, 'quarante-quatre  ans,  imprimeur, 
entré  le  15  mai  1888,  salle  Bazin,  lit  n°  15,  service  de  M.  le  professeur 
Hayem. 

i.  Letulle,  Péricardite»  latentes  (Gazette  médicale,  4879). 

S.  Eternod,  Recherches  sur  les  affections  des  ganglions  trachéo-bronchiques, 
Génère,  1879. 

3.  Henoch,  BerEner  klinische  Wochenschrifl,  1882. 

4.  Mathieu,  Archiv.  gén.  de  méd.,  1873, 1. 1,  mars,  p.  264. 

5.  Weigert,  Ueber  die  Vfege  des  Tuberkelgifles  zu  den  serôsen  Rôhlen  (Deutsche 
médian.  Wochenschrifl,  1883). 

6.  Vierordt,  ZeiUchrift  fur  klinische  Medicin.,  Bd  XIII,  Heft  v.  ' 

7.  Weinberg,  Zwei  Pâlie  von  Pericardilis  tuberculosa,  mit  Herzàeutelverwach- 
svng  und  Ascètes  (Mûnchener  medic.  Woch.,  novembre,  1887,  nM  46  et  47,  pages 
891  et  936).  —  A  voir  encore  :  les  thèses  de  Loze,  1802;  Lemonnier,  1874;  Ri. 
ebard,  1875;  Bîron,  1871;  Vernière,  1879;  et  A.  Hirschler,  Hochgradiges  Ascites' 
okne  entspreehende  Anasarca  der  unteren  Extremitûten  in  einem  Faite  von  Herz» 
beutêberwachsung  {Pest.  med.  chirurg.  Presse,  1886,  p.  273).  ; 
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Antécédent*  héréditaires.  —  Sa  mère  est  morte  de  vieillesse,  son  père 
vit  encore.  Il  a  perdu  une  soeur  de  la  variole;  ses  autres  frères  et  sœurs 
sont  bien  portants. 

Antécédents  personnels.  —  Fracture  de  la  rotule  il  y  a  trois  ans. 
Blennorrhagie  il  y  a  une  dizaine  d'années.  Quelques  légers  excès  alcooli- 
ques, pas  de  syphilis. 

Il  s'est  toujours  bien' porté;  robuste,  vigoureux,  il  était  très  résistant 
à  la  fatigue. 

Il  saigne  du  nez  assez  fréquemment  depuis  quelque  temps;  depuis 
deux  mois  il  éprouve  aux  pieds  une  sensation  de  froid  continuelle. 

En  même  temps  il  a  commencé  à  maigrir  et  a  perdu  l'appétit.  Toux 
peu  fréquente,  expectoration  peu  abondante,  pas  d'hémoptysies.  Selles 
normales. 

Ce  n'est  qu'il  y  a  trois  semaines  qu'il  a  ressenti  pour  la  première  fois 
des  douleurs  dans  le  côté  droit  et  remarqué  que  son  ventre  grossissait. 

Ni  à  ce  moment,  ni  depuis,  il  n'a  eu  de  frissons  ni  de  point  de  côté. 

Pas  de  maux  de  tête,  pas  d'insomnie  ;  pas  d'ictère  antérieur. 

À  son  entrée  à  l'hôpital,  voici  comment  il  se  présente  à  nous  : 

Il  est  d'apparence  très  vigoureuse,  bien  musclé;  cheveux  bruns,  barbe 
vénitienne;  légère  teinte  subictérique,  marquée  surtout  aux  sclérotiques 
et  aux  replis  naso-labiaux.  Traits  tirés,  expression  de  fatigue.  Respiration 
pénible  (36  par  minute),  légèrement  sifflante.  Peau  chaude,  température 
=  38°,9;hier  soir  38° ,9.  Langue  humide,  légèrement  saburrale,  rouge  sur 
les  bords,  étalée.  Bouche  amère,  appétit  médiocre»  pas  de  vomissements,, 
va  bien  à  la  selle. 

Pas  de  ganglions  cervicaux,  axillaires,  ni  sus-claviculaires. 

A  l'examen  de  la  poitrine  on  trouve,  en  avant,  à  la  région  sous» 
claviculaire,  la  sonorité  normale  à  droite  et  à  gauche. 

Respiration  un  peu  rude,  à  gauche,  où  les  vibrations  sont  exagérées. 

En  arrière,  ampliation  très  sensible  du  thorax  à  droite  ;  on  remarque 
en  outre  une  saillie  notable  au  niveau  des  11e  et  12e  côtes,  qui  empiète 
légèrement  sur  la  région  lombaire. 

A  gauche,  rien  à  la  percussion. 

A  droite,  matité  absolue,  remontant  jusqu'au  voisinage  de  la  pointe  de 
l'omoplate;  au-dessus  de  cette  matité  absolue,  zone  assez  étendue  de 
submatité. 

Vibrations  affaiblies,  mais  ne  disparaissant  tout  à  fait  qu'à  la  base. 

La  respiration  s'entend  mal,  mais  on  la  perçoit  jusqu'à  la  base. 

Expectoration  assez  abondante.  Quelques  crachats  striés  de  sang;  ils 
sont  visqueux,  jaunâtres,  aérés,  nageant  dans  un  liquide  séro-mu- 
queux. 

Epistaxis  assez  abondante  ce  matin. 

Abdomen.  —  Léger  œdème  de  la  paroi,  pas  d'ascite;  à  droite  de  la 
ligne  blanche,  on  trouve  une  masse  molle,  lipomateuse,  limitée  par  un 
rebord  fibreux,  offrant  les  caractères  d'une  hernie  épiploique,  et  datant 
de  plusieurs  années. 
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Dilatation  légère  des  veines  sous-cutanées,  au  niveau  de  l'hypoehondre 
droit  et  de  la  région  latérale  du  thorax. 

La  niatité  hépatique  remonte  jusqu'au  voisinage  du  mamelon;  elle  se 
confond  en  arrière  et  dans  la  région  axillaire,  avec  la  matité  thoracique 
que  nous  avons  indiquée.  A  gauche,  elle  se  confond  avec  la  matité  car- 
diaque. 

Le  bord  inférieur  du  foie  descend  jusqu'à  deux  travers  de  doigt  au- 
dessous  de  l'ombilic.  La  palpation  provoque  une  douleur  légère. 

Le  malade  est  dans  le  décubitus  latéral  droit  ;  dans  le  décubitus 
latéral  gauche,  il  éprouve  des  tiraillements  pénibles  du  côté  droit. 

Rate  normale  à  la  percussion. 
.    Ganglions  inguinaux  de  petit  volume. 

A  la  région  lombaire  droite  nous  retrouvons  la  saillie  que  nous  avons 
déjà  signalée  ;  elle  est  assez  régulièrement  arrondie  et  mesure  environ 
40  centimètres  de  diamètre. 

Œdème  lombaire  très  prononcé. 

En  percutant  brusquement  avec  la  paume  de  la  main  et  les  doigts  à 
plat  la  saillie  lombaire,  on  perçoit  un  tremblement  analogue  au  frémis- 
sement hydatique;  on  éprouve  aussi  la  même  sensation  en  appliquant  sur 
la  tumeur  l'index,  le  médius  et  l'annulaire  écartés,  et  en  percutant  sur 
le  médius. 

La  palpation  profonde  de  la  région  lombaire  est  assez  douloureuse.  On 
y  perçoit  nettement  de  la  fluctuation. 

Cœur.  —  Battements  précipités,  mais  réguliers,  rythme  fœtal,  pas 
de  souffle;  pouls  =126. 

Œdème  des  jambes. 

Le  liquide  obtenu  par  une  ponction  exploratrice  au  niveau  de  la  saillie 
lombaire  est  jaune  foncé;  il  mousse  facilement  et  laisse  déposer  une 
matière  rougeâtre  peu  abondante.  Réaction  alcaline  ;  grande  richesse  en 
albumine  ;  effervescence  avec  rhypobromite  de  soude. 

A  l'examen  microscopique,  on  y  voit  se  former  un  réticulum  fibrineux, 
il  contient  de  nombreux  globules  rouges  et  quelques  rares  globules  blancs. 

Au  spectroscope,  on  y  distingue  aisément  les  deux  bandes  de  l'oxyhé- 
moglobine  et  la  bande  de  l'urobiline. 

Les  urines  ne  contiennent  pas  d'albumine,  mais  une  assez  forte 
proportion  d'urobiline. . 

L'examen  du  sang  pur  montre  l'absence  de  réticulum  et  une  légère 
augmentation  du  nombre  des  globules  blancs.  Température  soir  =  39°,2. 

17  mai. —  Toux  quinteuse,  dyspnée  assez  prononcée;  l'œdème  a  aug- 
menté. L'état  reste  à  peu  près  stationnaire.  Ponction  exploratrice  eri  avant 
au-dessous  du  mamelon.  On  retire  le  même  liquide  que  la  veille. 

Examen  des  urines.  — Ni  sucre,  ni  albumine,  pas  de  pigmept  biliaire 
(spectroscope,  réaction  de  Gmelin).  Bande  nette  d'urobiline. 
Température  ==  38*,4,  39°,3. 

18.  —  Dyspnée  moins  forte  que  la  veille.  Teinte  ictérique  plus  accentuée. 
La  matité  s'étend  en  haut  jusqu'à  deux  travers  de  doigt  au-dessus  du 
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mamelon  et  décrit  à  partir  de  ce  point  une  ligne  courbe  assez  régulière, 
passant  à  deux  travers  de  doigt  au-dessus  de  l'appendice  xyphoide. 

Pas  d'augmentation  de  la  matité  cardiaque. 

Le  bord  inférieur  du  foie  descend  à  trois  travers  de  doigt  au-dessous 
de  l'ombilic. 

Température  =  38°;  39°,2. 

i9.  —  On  retire,  par  des  ponctions  exploratrices  faites  dans  le  sixième 
espace  intercostal,  au  niveau  du  bord  antérieur  et  du  bord  postérieur  de 
l'aisselle  et  au-dessous  du  rebord  costal,  dans  la  ligne  mamelonnaire,  un 
liquide  de  même  nature  que  les  jours  précédents. 

Du  côté  gauche,  on  observe  une  saillie  lombaire  analogue  à  celle  qui 
existait  du  côté  droit,  et  on  y  perçoit  le  même  frémissement  hydatique. 
On  retire  par  la  seringue  de  Pravaz  le  même  liquide  que  dans  les  autres 
points  ponctionnés. 

Le  malade  a  aujourd'hui  saigné  du  nés  assez  abondamment. 

La  respiration  s'entend  mieux  en  arrière  et  à  droite;  on  trouve,  dans 
l'aisselle,  quelques  râles  sous-crépitants  fins. 

Urines  très  urobiliques,  contenant  en  outre  des  pigments  biliaires 
(spectroscope).  Mais  pas  de  réaction  de  Gmelin. 

Température  =  39°, 4. 

Le  liquide  retiré  par  les  ponctions  successives  est  peut-être  un  peu 
moins  foncé  à  gauche  qu'à  droite.  Il  donne  les  mêmes  réactions  et  pré- 
sente les  mêmes  caractères  que  le  liquide  retiré  le  premier  jour.  On  y 
constate  en  outre  un  caillot  très  ténu. 

20.  —  Toute  la  partie  droite  de  la  poitrine  est  soulevée  ;  les  espaces  inter- 
costaux sont  élargis  ;  œdème  de  la  paroi  dans  la  région  axillaire.  L'ictère 
persiste.  Les  urines  ont  les  mêmes  caractères  que  la  veille. 

Le  sang  pur  ne  montre  pas  de  rétioulum  phlegmasique. 

Pouls  rapide,  régulier. 

La  matité  s'élève  plus  haut  que  les  jours  précédents  dans  la  région 
axillaire  droite.  En  arrière,  elle  monte  jusqu'au-dessus  de  l'épine  de 
l'omoplate.  Souffle,  égophonie  à  ce  niveau. 

Thoracentèse.  —  On  enfonce  le  trocart  dans  la  ligne  axillaire  anté- 
rieure au  niveau  du  sixième  espace  intercostal.  On  retire  2500  grammes 
de  liquide  rougeàtre  mousseux.  La  sonorité  revient  en  arrière  et  la 
respiration  s'entend  j  usqu'en  bas.  Plus  de  souffle. 

Une  ponction  exploratrice  faite  dans  la  région  lombaire  droite,  au 
niveau  de  la  saillie  qui  persiste,  ne  donne  rien.  On  y  sent  encore  cepen- 
dant le  frémissement  hydatique. 

Caractères  du  liquide  retiré  par  la  thoracentèse.  —  Caillot  peu  volu- 
mineux, -ne  rappelant  pas  les  caractères  du  caillot  du  liquide  pleurétique 
ordinaire.  Le  sérum  du  Liquide  retiré,  examiné  au  spectroscope,  montre 
les  deux  bandes  de  l'oxyhémoglobine  et  une  bande  d'urobiline  très 
large. 

•  Au  microscope  :  globules  rouges  et  fibrine.  Pendant  l'opération,  le 
malade  a  accusé  une  sensation  de  constriction  à  la  gorge,  une  douleur  à 
ce  niveau,  surtout  marquée  à  droite,  et  il  a  eu  quelques  accès  de  toux. 
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Au  bout  d'une  vingtaine  de  minutes,  dyspnée  intense,  toux  fréquente, 
teinte  cyaniquo  du  visage.  Expectoration,  sous  forme  de  vomique,  d'un 
liquide  assez  abondant.  Chaque  effort  d'expulsion  est  précédé  de  gros 
râles  bronchiques  et  trachéaux.  Râles  fins  dans  la  poitrine. 

Dyspnée  de  plus  en  plus  intense.  L'expectoration  albumineuse  con- 
tinue. Mort  au  bout  de  quelques  minutes. 

Le  liquide  rendu  (environ  500  grammes)  par  l'expectoration  albumi- 
neuse est  spumeux,  Jaune  rougeâtre,  ressemblant  absolument  au  liquide 
de  ponction,  plus  visqueux  cependant. 

Au  spectroscope,  il  montre  les  bandes  de  l'urobiline  et  de  l'oxyhémo- 
globine. 

Il  contient  de  l'albumine  en  très  grande  quantité  et  se  prend  en  masse 
par  la  chaleur. 
Au  microscope  :  réticulum  flbrineux,  globules  rouges. 
Autopsie.  —  A  l'ouverture  du  thorax  on  trouve  dans  les  plèvres  un 
liquide  jaune,  rougeâtre,  analoguo  à  celui  qui  a  été  retiré  par  la  ponction; 
quelques  adhérences  récentes. 

Le  cul-de-sac  postérieur  des  deux  plèvres-,  descend  très  bas,  surtout  à 
droite,  où  il  dépasse  la  douzième  côte. 

Les  deux  poumons  présentent  à  leur  surface,  principalement  au  niveau 
des  scissures,  de  petites  granulations  blanc  grisâtres,  très  dures  au  tou- 
cher, difficilement  énucléables,  de  volume  variable  (tête  d'épingle  à  grain 
de  chêne  vis).  Pas  d'hépatisation  pulmonaire.  Pas  de  tubercules  au  som- 
met; pas  d'adhérences.  Cependant  an  sommet  du  peumon  gauche,  on 
voit  une  cicatrice  fibreuse  assez  volumineuse.  A  la  coupe,  il  sort  des 
bronches  un  liquide  spumeux  très  abondant. 

Les  ganglions  du  hile  sont  volumineux  et  leur  coupe  est  d'un  noir 
(Pébène  avec  stries  blanc-jaunâtre. 

Sur  la  plèvre  pariétale  droite  on  trouve  un  semis  de  granulations  blan- 
ches, de  même  aspect  que  celles  que  nous  avons  décrites  sur  le  poumon. 
Par  places,  les  granulations  sont  confluantes  et  forment  des  plaques  don- 
nant au  doigt  la  sensation  d'une  résistance  cartilagineuse. 

8ur  la  plèvre  diaphragmatique  droite  se  trouve  un  nodule  plus  volu- 
mineux de  la  grosseur  d'un  haricot. 

8ur  la  plèvre  pariétale  gauche,  mêmes  granulations,  mais  moins  oon- 
fluentes. 

Cœur.  —  Très  volumineux  (revêtu  du  péricarde,  il  pèse  1060  grammes). 
Il  est  absolument  impossible  d'ouvrir  le  péricarde,  il  y  a  symphyse 
totale. 

Sar  la  surface  d'une  coupe,  on  trouve,  de  dedans  en  dehors,  le  muscle 

ardUique  un   peu  pâle,  une  zone  jaunâtre,  de  2  millimètres  environ, 

dépendant  encore  du  myocarde,  le  feuillet  viscéral  du  péricarde  épaissi 

et  ouf  au  feuillet  pariétal  par  un  exsudât  de  7  à  8  millimètres  d'épaisseur 

mu  niveau  des  ventricules  et  criblé  de  granulations  miliaires.  En  dehors 

du  feuillet  pariétal»  une  couche  de  graisse.  Cet  aspect  est  le  même  sur  le 

«bot  droit  que  sur  le  cœur  gauche. 
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Rien  aux  valvules,  rien  à  l'aorte. 

Ganglions  volumineux  réunis  en  une  masse  qui  occupe  la  base  du  cœur 
et  se  continue  avec  les  ganglions  pré-trachéaux  et  trachéo-bronchiques, 
également  très  volumineux.  A  la  coupe,  ils  sont  nettement  caséeux.  Ils 
n'exercent  pas  de  compression  sur  les  gros  vaisseaux. 

Diaphragme.  —  Teinte  jaune  pâle,  aspect  œdémateux  au  niveau  du 
foie. 

Foie.  —  Poids  =  4720  grammes.  Plaques  blanches,  opalines  sur  la 
capsule,  coloration  jaunâtre  ;  le  centre  des  lobules  est  coloré  en  rouge. 
A  la  coupe,  aspect  granité  uniforme. 

Pas  de  granulations. 

Bile.  —  Elle  est  d'un  jaune  foncé;  elle  contient  du  sang.  L'examen 
chimique  pratiqué  par  M.  Winter,  préparateur  au  laboratoire  de  M.  le 
professeur  Hayem,  a  donné  les  résultats  suivants  :  sang  en  petite  quan- 
tité; urobiline  très  abondante;  peu  de  pigments  biliaires;  réaction  de 
Gmelin  faible. 

Reins.  —  Pqjds  =  180  grammes.  Congestion  intense;  kyste  superficiel 
du  volume  d'une  noisette  dans  le  rein  droit. 

Rate.  —  Poids  =  288  grammes.  Capsule  épaissie. 

Péritoine.  —  Il  contient  un  liquide  rouge  foncé  (1  litre  1/2),  plus  coloré 
que  le  liquide  pleural.  Pas  de  granulations. 

L'estomac,  l'intestin  et  le  pancréas  paraissent  sains. 

Ganglions  mésentériques  assez  volumineux. 

Testicules,  épidydimes,  vésicule  séminale,  prostate,  vessie  normaux. 

Examen  histologique.  —  Les  nodosités  que  nous  avons  signalées 
principalement  sur  la  plèvre  diaphragmatique  sont  constituées  par  un 
tissu  fibreux  au  milieu  duquel  on  trouve  de  rares  petits  foyers  de  cel- 
lules embryonnaires,  qui  en  dissocient  et  en  écartent  les  faisceaux. 

M.  le  I>  Gaillard,  qui  a  eu  l'obligeanoe  d'examiner  le  péricarde  au 
point  de  vue  histologique,  nous  a  remis  la  note  suivante  : 

Les  fragments  qui  m'ont  été  remis  pour  l'examen  histologique  com- 
prennent la  paroi  cardiaque  et  la  totalité  du  revêtement  péricardique, 
c'est-à-dire  une  couche  de  8  millimètres  d'épaisseur  constituée  par  les 
deux  feuillets  du  péricarde  et  l'exsudat  organisé  qui  les  unit  intimement 
l'un  à  l'autre. 

Le  myocarde  n'offre  pas  de  lésion  importante.  On  y  constate  seulement 
un  certain  degré  d'hyperplasie  du  tissu  conjonctif,  marqué  surtout  au 
voisinage  des  vaisseaux  dont  les  parois  sont  elles-mêmes  notablement 
épaissies  (certaines  artérioles  offrent  une  endartérite  assez  prononcée)  ; 
mais  la  multiplication  des  cellules  embryonnaires  dans  les  faisceaux  con- 
jonctif s  peut  être  observée  seulement  au  voisinage  du  péricarde  ;  quant 
aux  fibres  musculaires,  elles  sont  partout  respectées,  elles  n'offrent  aucune 
trace  de  dégénérescence,  même  dans  les  couches  superficielles.  C'est  en 
vain  qu'on  cherche  dans  l'épaisseur  de  la  paroi  cardiaque  des  masses 
tuberculeuses. 

Le  tissu  adipeux  sous-péricardique  offre  des  travées  semées  assez 
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régulièrement  d'éléments  embryonnaires.  Ce  tissu  ne  constitue  pas  une 
couche  absolument  continue;  il  est  interrompu  sur  certains  points  par  de 
petits  amas  d'éléments  embryonnaires  qui  sont  assis  sur  le  muscle  car- 
diaque. Les  vaisseaux  qui  le  parcourent  présentent  des  lésions  irritatives 
et  sont  thromboses. 

Le  péricarde  viscéral  épaissi,  transformé  en  tissu  lamellaire,  semé  de 
cellules  embryonnaires,  se  continue  sans  interruption  avec  les  faisceaux 
conjonctife  néoformés  qui  l'unissent  au  péricarde  pariétal  et  au  milieu 
desquels  on  trouve  des  cellules  embryonnaires,  des  vaisseaux  et  des 
amas  tuberculeux. 

Les  tubercules  sont  nombreux.  Sur  les  coupes  colorées  au  picro-carmin, 
on  les  distingue  à  l'œil  nu  :  ce  sont  des  masses  jaunes  qui  tranchent  sur 
la  teinte  rose  de  la  charpente  conjonctive.  On  les  trouve  dans  toute 
l'épaisseur  de  l'exsudat  organisé  et  même  à  la  surface  du  feuillet  péri- 
cardique  viscéral,  mais  ils  respectent  le  feuillet  pariétal  qui  est  constitué 
de  faisceaux  denses  serrés,  non  vascularisés,  supportant  mal  les  prolifé- 
rations cellulaires. 

Les  masses  jaunes  représentent  des  tubercules  avancés,  caséeux  et 
amorphes.  Mais  on  surprend  à  l'aide  du  microscope  tous  les  degrés 
xte  l'évolution  tuberculeuse.  On  trouve  : 

1°  Des  amas  de  cellules  embryonnaires  sans  cellules  géantes; 

2«  Des  amas  de  cellules  embryonnaires  avec  cellules  géantes  (ces  der- 
nières sont  du  reste  peu  nombreuses)  ; 

3°  Des  blocs  caséeux  volumineux,  tantôt  arrondis,  tantôt  ovalaires,  tantôt 
â  contours  irréguliers,  à  la  périphérie  desquels  on  constate  encore  quel- 
ques cellules  géantes,  mais  surtout  du  tissu  fibrillaire  assez  serré. 

Les  vaisseaux  qui  parcourent  ces  couches  épaisses  sont  thromboses. 

L'examen  bactériologique  a  révélé  la  présence  de  nombreux  bacilles 
tuberculeux.     . 

IV 

Les  cas  de  mort  par  expectoration  albumineuse  à  la  suite  de  la  tho- 
racentèse  sont  fort  rares.  Cette  complication  est  relativement  fré- 
quente, mais  ordinairement  le  malade  guérit  '.  Quoi  qu'il  en  soit, 

1.  Voir  à  ce  sujet  la  thèse  de  Pinault,  Considérations  cliniques  sur  la  thoracen- 
iise,  Paris  1873;  —  la  discussion  qui  eut  lieu  à  l'Académie  de  médecine  en  1872; 
—  la  thèse  de  Terrillon,  De  l'expectoration  albumineuse,  Paris,  1873;  —  la  discus- 
sion qui  eut  lieu  la  même  année  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux;—  une  com- 
muDicatioo  de  Béhier,  Union  médicale,  24-26  juin  1873, p. 953-974;  —l'observation 
d'Oalmoat   France  médicale y  décembre  1875;  —  le  travail  de  M.  Oieulafoy  en 
SS13  De  la  thoracentèse  par  aspiration  dans  la  pleurésie  aiguë]  —  la  thèse  de 
CbêteJio   Élude  clinique  sur  la  thoracentèse  dans  les  pleurésies  séreuses,  1880,  p.  27; 

n  mémoire  de  G.  Johnson,  British  med.  Journal,  1878  ;  —  l'observation  de 

Kndel  Berlin,  klin.  Wochensch.,  p.  673,  30  octobre,  Medicinische  GeseUschaft  in 
Giessen  16  mai  1882.  —  Eug.  Scriba,  Deutsch.  Archiv*  f.  klin,  Med.  Bd.  XXVI, 
D  32g  1_  Scbutz,  Prag.  med.  Wochenschrift,  1884,  n°  26,  etc. 
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nous  n'avons  trouvé  que  quelques  observations  de  mort  avec  expecto- 
ration albumineuse.  Dans  les  autres  faits  de  mort,  après  la  thoracen- 
tèse,  l'expectoration  albumineuse  fit  défaut.  Dans  plusieurs  de  ces 
cas,  on  trouve  notés  la  congestion  du  poumon  (Gombault,  Girard), 
ou  un  écoulement  de  sérosité  abondante  contenue  dans  les  bronches 
(Béliier,  Dumontpallier).  Ces  dernières  observations  ressortissent 
sans  doute  à  un  processus  identique  à  celui  des  cas  qui  nous  occu- 
pent ici» 

Le  malade  à'Oulmont  gui  succomba,  expectora  un  crachoir  et 
demi  de  sérosité  spumeuse.  Celui  de  Kredel  rendit  environ  un  litre 
d'un  liquide  analogue  à  celui  de  la  plèvre  (il  s'agissait  d'une  pleu- 
résie gauche  tuberculeuse).  A  la  coupe  du  poumon,  sérosité  abon- 
dante, les  bronches  principales  et  les  ramifications  de  deuxième  et 
de  troisième  ordres  contenaient  des  caillots  fibrineux  et  des  bulles 
d'air.  Comme  le  fait  remarquer  Kredel  à  propos  de  ce  cas  mortel,  on 
ne  trouve  que  rarement  (Scriba,  Schutz)  signalée  en  Allemagne 
l'expectoration  albumineuse,  qui  a  surtout  été  observée  en  France, 
où  cependant  tous  les  cas  ne  sont  pas  publiés. 

Dans  quelles  conditions  apparaît  l'expectoration  albumineuse?  L'âge 
semble  sans  influence,  le  siège  de  l'épanchement  est  à  peu  près  indif- 
férent. (Sur  32  observations,  18  fois  l'épanchement  était  à  gauche,  et 
4  fois  il  était  bilatéral.)  Les  pleurésies  récentes  y  prédisposent  davan- 
tage. L'aspiration  peut  et  doit  être  regardée  comme  hors  de  cause 
[15  fois  Reybard,  12  fois  aspiration  sur  27  cas  (Châtelin)].  On  a 
invoqué  la  rapidité  de  l'évacuation,  la  quantité  trop  considérable  de 
liquide  retiré,  mais  la  part  principale  dans  la  pathogénie  de  l'expec- 
toration albumineuse  revient  incontestablement  à  des  lésions  pulmo- 
naires (Béhier)  ou  cardiaques,  concomitantes.  Dans  notre  cas,  il  faut 
sans  aucun  doute  mettre  la  transsudation  du  liquide  séro-albumineux, 
et  la  mort  rapide,  sur  le  compte  de  la  gêne  de  l'action  cardiaque, 
produite  par  la  symphyse. 

Obs.  II  (Weinberg  '),  résumée.  —  Adam  G.,  trente  ans,  en  traitement 
du  14  juillet  au  10  octobre  1887. 

Parents  et  trois  frères  ou  sœurs  bien  portants,  cinq  frères  ou  sœurs 
morts.  Fièvre  typhoïde  il  y  a  cinq  ans.  Bonne  santé,  sauf  depuis  trois 
semaines,  époque  à  laquelle  il  a  été  pris  de  toux  sans  expectoration,  de 
points  de  côtés  bilatéraux  avec  anorexie,  soif  et  poussées  fébriles. 

État  actuel.  —  Sujet  pâle,  bien  bâti.  Langue  un  peu  chargée.  Rien  aux 
poumons.  Epigastre  sensible  à  la  pression*  Rate  petite.  Matité  cardiaque 
augmentée  de  3  centimètres  dans  tous  les  sens.  Souffle  inconstant  Pouls, 

1.  Weinberg,  loco  citato. 
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90,  petit,  mou.  Température =37°,4.  Respiration,  22  par  minute.  Pas  d'al- 
bumine. 

47  juillet.  —  Sensibilité  épigastrique  moindre,  appétit  meilleur. 

20  juillet.  —  Matité  cardiaque  moins  étendue  et  redevenant  normale. 

Il  se  développe  un  épanohement  pleural  à  marche  rapide,  du  côté  droit. 
Liquide  jaune  clair  (ponction  exploratrice).  Un  pou  de  gêne  respiratoire. 
Pouls  dicrote,  paradoxal. 

7  août.  —  Ascite. 

8  août.  —  Thoracentèse,  630  c.  o.  d'un  liquide  clair  contenant  de 
l'albumine  et  de  la  fibrine,  quelques  globules,  rouges;  poids  spécifique 
élevé;  pas  de  bacilles  dans  le  liquide.  Expectoration  peu  abondante,  ver- 
datre. 

L'exsudat  pleural  se  reproduit  rapidement  malgré  la  digitale.  Épan- 
chement  à  gauche.  L 'ascite  augmente;  dyspnée,  paracentèse  (3  litres). 
L'aacite  8e  reproduit  bientôt  ;  œdème  des  jambes  avec  vergetures;  œdème 


5  septembre.  —  Bruits  du  cœur  normaux.  On  ne  sent  pas  le  choc  de  la 
pointe. 

8  septembre.  —  Herpès  des  lèvres. 

15  septembre.  —  Œdème  du  bras  droit. 

1er  octobre.  —  Court  accès  de  suffocation,  40  respirations  par  minute. 
A9cite  abondante.  Matité  cardiaque  plus  petite  qu'à  l'état  normal. 

5  octobre.  —  Hydrothorax  considérable. 

10  octobre.  —  Mort  par  asphyxie. 

La  température  est  restée  normale.  Pouls  (84-100)  constamment  régu- 
lier. Urine  concentrée.  Jamais  d'albumine. 

Autopsie  (Professeur  Weigert).  —  Liquide  jaune  clair  abondant  dans 
les  plèvres  et  le  péritoine.  Plèvres  pulmonaires  lisses.  Poumons  sains, 
légèrement  œdémateux. 

Symphyse  cardiaque,  à  peu  près  totale.  A  la  coupe,  péricarde  gris 
rougeàtre,  parsemé  de  granulations  miliaires  blanchâtres  et  jaunâtres, 
s'avançait  jusqu'à  la  face  profonde  du  péricarde.  Au  niveau  de  l'origine 
de  l'artère  pulmonaire,  masse  caséeuse,  en  rapport  avec  une  masse  noire 
et  indurée,  formée  par  des  ganglions  et  en  relation  directe  avec  le 
péricarde. 

Les  autres  ganglions  bronchiques  sont  rouge  sombre  ou  noirâtres,  par- 
semés de  granulations,  mais  non  caséines. 

Cœur  petit.  —  Myocarde  gris-jaunâtre,  valvules  saines.  Congestion 
rénale,  hépatique,  splénique. 

Obs.  ill  (Weinberg  *),  résumée.  —  Emilie  Fr.,  dix-huit  ans,  en  traite- 
ment du  7  août  1886  au  14  février  1887. 

Parents  bien  portants.  Scarlatine;  rhumatisme  articulaire  à  neuf  ans. 
Bonne  santé  depuis.  Il  y  a  six  semaines,  toux,  point  de  côté.  La  malade 

i.  Weinberg,  toc.  cit. 
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n'interrompt  pas  son  travail.  Depuis  huit  jours,  douleurs  dans  les  jambes 
et  le  ventre;  anorexie;  constipation.  Mictions  rares,  peu  abondantes. 

Etat  actuel.  —  Jeune  fille  pâle,  bien  constituée.  Température  =  37°,9. 
Pouls,  440.  Respiration,  34  par  minute. 

Matité  cardiaque  accrue,  triangulaire,  à  sommet  au  niveau  de  l'extré- 
mité sternale  de  la  deuxième  côte.  Pointe  du  cœur  non  perceptible.  Bruits 
du  cœur  purs,  affaiblis. 

Rate  petite.  —  Un  peu  d'ascite.  Pas  de  syphilis;  pas  de  tuméfaction 
ganglionnaire,  rien  de  génital.  Matité  et  diminution  du  murmure  vésicu- 
laire  à  gauche  et  à  droite. 

9  août.  —  Traces  d'albumine.  Urines,  500  grammes.  Matité  hépatique 
très  étendue. 

L'ascite  devient  considérable.  Ponctions  répétées.  La  digitale,  qui  pro- 
voque des  vomissements,  et  la  caféine  restent  sans  action.  Laparotomie 
exploratrice  (on  soupçonnait  une  tumeur  du  foie).  Celui-ci  est  rouge 
bleuâtre,  pas  complètement  lisse,  mais  sans  tumeur.  Nutrition  languis- 
sante. L'albumine  fait  le  plus  souvent  défaut.  Pouls  régulier,  440-144. 
Matité  cardiaque  normale.  Absence  du  choc  de  la  pointe.  Pas  d'expec- 
toration ;  pas  de  bacilles  dans  les  fèces.  Erysipèle  de  la  cuisse.  Mort. 

Autopsie  (Professeur  Weigert).  —  Tuberculose  des  ganglions  trachéaux 
et  bronchiques.  Adhérence  des  ganglions  bronchiques  avec  le  péricarde. 
Péricardite  tuberculeuse  adhésive.  Pleurite  tuberculeuse  double.  Rares 
granulations  tuberculeuses  dans  les  poumons,  dont  les  sommets  sont 
sains. 

Reins  et  foie  congestionnés.  Quelques  granulations  tuberculeuses 
dans  le  ligament  de  Douglas. 

La  matité  énorme  du  foie,  la  reproduction  rapide  de  l'ascite  après  les 
ponctions,  la  sensation  d'inégalités  à  la  surface  du  foie  avaient  fait  songer 
à  une  tumeur  de  cet  organe.  Les  inégalités  de  la  surface  du  foie  après  la 
ponction  d'une  aaoite  considérable  semblent  dues  à  l'inégalité  de  l'afflux 
sanguin  dans  les  diverses  parties  de  l'organe  '. 

Nous  citerons  encore  les  observations  de  MM.  Millard,  Cornil, 
Hayem,  Letulle  \ 

Dans  le  cas  de  M.  Millard 8,  le  début,  les  signes  d'épanebement 
et  de  faiblesse  cardiaque  furent  en  tout  comparables  à  ceux  que 
nous  avons  vus  dans  notre  observation.  On  put  assister  à  l'évolution 
clinique  de  la  symphyse.  A  l'autopsie,  pleurésie  bilatérale  plus  pro- 
noncée à  droite,  ganglions  bronchiques  volumineux  et  caséeux,  gra- 
nulations pleurales,  symphyse  péricardique  totale.  Fausse  membrane, 


4.  Voy.  Wagner,  Deutsch.  Archiv  f.  klin.  Med.,  Bd  XXXIV. 

2.  Letulle,  Thèse  de  Rousseau,  p.  75. 

3.  Millard,  Bulletin  de  la  Société  anatomique,  1856. 
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d'une  épaisseur  de  8  à  9  millimètres,  formée  par  un  tissu  rougeâtre, 
mollasse,  élastique . 

Le  malade  de  M.  Cornil  '  présenta  un  épanchement  bilatéral. 
Dyspnée  intense.  Absence  du  choc  de  la  pointe.  Pas  de  souffle  car* 
diaque.  Ascite.  Œdème  des  jambes.  Poumons  indemnes.  Granula- 
tions pleurales,  symphyse  totale  du  péricarde  formé  par  un  tissu 
hlanc,  dur,  fibreux,  demi-transparent,  sur  la  section  duquel  on  aper- 
çoit des  granulations  un  peu  opaques,  très  nombreuses. 

Mêmes  symptômes,  mêmes  lésions  dans  l'observation  do  M.  le  pro- 
fesseur Hayem  '.  Le  bord  inférieur  du  foie,  très  abaissé,  descendait  à 
6  centimètres  au-dessous  de  l'ombilic.  Cette  particularité  se  trouvait 
chez  notre  malade  et  dans  l'observation  III  de  Weinberg. 


Il  n'entre  pas  dans  notre  sujet  de  nous  étendre  longtemps  sur  les 
lésions  anatomiques  de  la  symphyse  tuberculeuse  du  péricarde.  Les 
deux  feuillets  sont  unis  d'une  façon  plus  ou  moins  complète,  plus  ou 
moins  intime.  C'est  là,  du  reste,  une  des  terminaisons  les  plus  fré- 
quentes de  la  tuberculose  du  péricarde.  En  effet,  quoique  l'on  ait 
admis  que  rexcessive  abondance  de  l'épanchement  est  une  des  carac- 
téristiques de  l'affection  (Richard ,  Yaillard  3),  la  comparaison  des 
diverses  observations  publiées  montre  qu'il  est  de  règle  de  rencon- 
trer à  l'autopsie  le  péricarde  oblitéré  (24  fois  sur  38  observations). 
Suivant  la  rapidité  de  l'évolution  du  processus,  suivant  son  ancien- 
neté, l'aspect  et  la  consistance  des  adhérences  sont  variables.  On  les 
trouve,  en  réalité,  tantôt  molles,  rougeâtres,  se  laissant  séparer  en 
lames,  tantôt  fines,  celluleuses,  lâches,  avec  ou  sans  infiltrations 
sanguines,  tantôt  constituées  par  un  exsudât  rougeâtre,  fibroïde, 
d'épaisseur  variable,  ou  enfin  formées  par  un  tissu  blanc,  dur, 
fibreux,  demi-transparent. 

Dans  notre  observation,  entre  les  deux  feuillets  péricardiques  se 

trouvait  un  exsudât  de  7  à  8  millimètres  d'épaisseur,  au  niveau  des 

ventricules,  de  coloration  rougeâtre  et  criblé  de  granulations  miliaires 

blanchâtres  ou  jaunâtres.  Il  était  relativement  facile  de  séparer,  par 

places,  les  deux  feuillets.  L'adhérence  était  plus  intime  vers  la  base 

du  cœur.  C'est  aussi  là  que  la  fausse  membrane  atteint  d'ordinaire 

son  maximum  d'épaisseur. 

1.  Corail   Journal  de  connaissances  médicales,  1879,  3  avril. 

2.  flayem,  Thèse  de  Rousseau,  p.  3i. 

3  Richard  De  la  péricardite  tuberculeuse  (Th.  Paris,  1875);  —  Vaillard,  Journal 
de  médecine  'de  Bordeaux,  1881. 
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Il  est  rare  de  trouver  de  grosses  masses  caséeuses  ;  le  plus  souvent, 
il  s'agit  de  granulations  peu  volumineuses,  isolées  ou  agminées,  plus 
ou  moins  consistantes,  grisâtres  ou  jaunâtres.  Ces  granulations  peu- 
vent être  récentes,  semi-transparentes  ou  opaques;  elles  sont  parfois 
très  dures,  complètement  fibreuses.  Dans  quelques  observations  (cas 
de  CruveiUiier),  la  matière  caséeuse  formait  une  couche  continue, 
d'épaisseur  variable,  comprise  dans  l'épaisseur  de  la  fausse  membrane. 

L'état  du  cœur  est  fort  important  à  relater;  en  effet,  dans  toutes  les 
observations  que  nous  signalons,  il  s'est  produit  des  phénomènes 
de  stase  que  Ton  serait  tenté  de  rapporter  à  un  trouble  de  l'énergie 
cardiaque,  secondaire  à  une  lésion  du  myocarde.  Du  reste,  ne  semble- 
t-il  pas  rationnel  de  supposer  que  la  nutrition  du  muscle  cardiaque 
doit  être  intéressée,  du  fait  même  de  l'altération  profonde  du  péri- 
carde et  que,  d'autre  part,  les  lésions  ne  restent  pas  localisées  à  la 
séreuse,  mais  vont  s'étendre  plus  profondément. 

Disons-le  immédiatement,  les  troubles  de  l'action  du  cœur,  qui  se 
rencontrent  dans  nos  cas,  semblent  bien  plutôt  devoir  être  attribués 
à  la  gêne  purement  mécanique,  apportée  aux  mouvements  cardia- 
ques, par  suite  de  l'oblitération  de  la  séreuse  péricardique,  dont  on 
connaît  l'importance  physiologique,  qu'à  une  modification  régressive 
ou  inflammatoire  de  la  fibre  musculaire  elle-même. 

Le  cœur  a  été  trouvé  tantôt  normal  (Millard)  ;  petit  (Weinbcrg)  ; 
tantôt  au  contraire  hypertrophié  (Cornil)  et  en  môme  temps  dilaté 
(Letulle,  Hayem  et  observ.  I),  surtout  dans  ses  cavités  droites. 

La  partie  superficielle,  corticale  du  myocarde,  offrait  dans  notre 
observation  une  teinte  plus  pâle,  sur  une  épaisseur  de  quelques  mil- 
limètres. Comme  l'analyse  histologique  nous  Ta  montré,  il  n'y  avait 
pas,  en  ce  point,  de  lésion  de  la  fibre  cardiaque,  mais  seulement  un 
certain  degré  d'infiltration  du  tissu  interstitiel  par  des  éléments 
embryonnaires.  On  a  noté  d'autre  part,  dans  quelques  laits,  une  colo- 
►  ration  jaunâtre  du  myocarde. 

Les  lésions  de  voisinage  sont  variables  suivant  les  cas.  On  a  vu 
des  tubercules  à  la  surface  externe  du  péricarde,  de  la  médiastinite 
antérieure,  des  lésions  pleurales  diverses,  etc.  Les  poumons  sont  ordi- 
nairement peu  pris,  parfois  indemnes.  Néanmoins,  il  est  fréquent  de 
retrouver  la  trace  d'une  lésion  antérieure,  quelquefois  cicatrisée, 
constatation  qui  a  bien  sa  valeur,  puisqu'elle  permet  de  reconstituer 
la  marche  du  processus,  puisqu'elle  montre  la  porte  d'entrée  du 
bacille,  le  siège  de  l'effraction  première  de  l'organisme.  Dans  les 
observations  rares,  du  reste,  où  ce  renseignement  étiologique  man- 
que dans  le  poumon,  il  serait  sans  doute  toujours  possible  de  le 
retrouver  ailleurs  (sternum,  cote,  etc.). 
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Sur  les  plèvres,  on  signale  dans  presque  tous  les  cas  des  granula- 
tions tuberculeuses.  Nous  insistons  sur  la  présence,  dans  notre  obser- 
vation, de  nodules  tuberculeux,  les  uns  assez  volumineux  (grain  de 
chènevis,  pois),x  les  autres  petits,  agminés  ou  isolés,  siégeant  surtout 
sur  la  plèvre  diaphragmatique,  difficilement  énuciéables,  de  colora- 
tion blanchâtre,  de  consistance  fibreuse,  très  dure,  à  surface  lisse, 
sans  fausses  membranes. 

Le  diaphragme  avait  une  coloration  pâle,  un  aspect  oedémateux, 
an  niveau  du  foie. 

Les  viscères  abdominaux  (rate,  reins,  foie  surtout)  sont  ordinaire- 
ment congestionnés.  Dans  une  des  observations  de  Weinberg,  il  y 
avait,  dans  le  cul-de-sac  de  Douglas,  quelques  granulations  tubercu- 
leuses. 

Une  lésion  constante  dans  nos  observations,  déjà  bien  décrite  par 
CruveUhier,  et  du  plus  haut  intérêt  pathogénique,  est  la  présence,  au 
niveau  de  la  base  du  cœur,  de  masses  ganglionnaires  volumineuses, 
en  dégénérescence  tuberculeuse,  le  plus  ordinairement  caséeuse* 
Entourant  l'origine  des  gros  vaisseaux  et  formant  par  leur  réunion 
une  masse  lobulée  pouvant  atteindre  le  volume  d'une  mandarine, 
ces  ganglions  tuberculeux  sont  en  relation  directe  avec  le  péricarde. 
Nous  verrons  plus  loin  la  signification  de  cette  adénopathie  et  la 
place  secondaire  ou  primitive  qu'on  doit  lui  reconnaître  dans  l'his- 
toire anatomique  de  la  tuberculose  du  péricarde.  On  trouve  parfois, 
en  rapport  plus  ou  moins  immédiat  avec  le  péricarde,  d'autres  gan- 
glions tuméfiés  dans  le  médiastin.  Il  est  de  règle  que  les  ganglions 
bronchiques,  trachéaux  et  même  récurrentiels  soient  volumineux, 
noirâtres,  ou  parsemés  de  granulations  tuberculeuses.  La  fonte 
caséeuse  y  est  plus  rare. 

L'étude  histologique  de  la  péricardite  tuberculeuse  ne  nous  arrê- 
tera guère.  On  y  voit  en  effet  évoluer  le  tubercule  avec  ses  caractères 
habituels. 

Les  deux  feuillets  du  péricarde  plus  ou  moins  épaissis  sont  réunis 
par  un  exsudât  dont  la  structure  et  l'organisation  varient  nécessaire- 
ment suivant  l'âge  du  processus.  La  lame  fibreuse  qui  constitue  le 
péricarde  pariétal  est  souvent  intacte  ou  du  moins  peu  altérée.  On  y 
note  parfois  un  léger  état  d'irritation  des  cellules  plates  du  tissu  con- 
jonctif.  La  partie  profonde  de  ce  feuillet,  se  continuant  directement 
avec  l'exsudat,  est  le  siège  d'une  abondante  prolifération  d'éléments 
embryonnaires,  au  milieu  desquels  on  trouve  des  tubercules  plus  ou 
moins  nombreux.  L'exsudat  forme  une  couche  d'épaisseur  variable, 
dans  laquelle  se  voient  de  très  nombreux  tubercules.  Ceux-ci  sont 
même  souvent  visibles  à  l'œil  nu  ;  sur  les  coupes  colorées  au  picro- 
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carmin  ils  prennent  une  teinte  jaunâtre  particulière.  L'exsudat  est 
tantôt  formé  de  tissu  embryonnaire,  semé  de  tubercules,  et  ne  con- 
tenant que  quelques  fibrilles  conjonctives,  tantôt  au  contraire,  si  la 
lésion  est  plus  ancienne,  constitué  par  du  tissu  fibroïde,  infiltré  d'élé- 
ments lympboïdes,  et  manifestant  une  tendance  vers  l'organisation 
fibreuse. 

Le  tubercule  se  montre  à  différents  stades  d'évolution.  Ici,  formé 
exclusivement  par  un  foyer  d'éléments  embryonnaires,  sans  cellules 
géantes;  là,  constitué  par  des  amas  plus  ou  moins  étendus  d'éléments 
embryonnaires,  avec  des  cellules  géantes  ;  dans  d'autres  points,  enfin, 
on  voit  de  gros  blocs  caséeux,  irréguliers,  formés  par  la  confluence 
de  plusieurs  tubercules;  à  leur  périphérie,  on  peut  retrouver  quel- 
quefois des  cellules  géantes  et  des  tubercules  plus  récents.  Ces  blocs 
sont  généralement  entourés  par  un  tissu  fibrillaire  assez  serré. 

Le  péricarde  viscéral  est  infiltré  d'éléments  embryonnaires,  et  ren- 
ferme aussi  de  nombreux  tubercules.  Le  tissu  adipeux  sous-péri- 
cardique  se  montre  constitué  par  une  série  d'alvéoles  irréguliers, 
limités  par  de  fines  travées,  infiltrées  d'éléments  arrondis.  Ces 
travées  sont  par  places  épaissies  par  le  fait  de  l'infiltration.  Sur  cer- 
tains points,  le  tissu  adipeux  sous-péricardique  disparaît  et  le  feuillet 
viscéral  du  péricarde  se  continue  sans  interruption,  par  l'intermé- 
diaire d'une  nappe  de  tissu  embryonnaire  avec  le  tissu  conjonctif 
interfasciculaire  du  myocarde  aussi  infiltré. 

Le  myocarde  présente  d'ordinaire  une  infiltration  de  son  tissu 
interfasciculaire  par  des  éléments  arrondis.  Dans  plusieurs  observa- 
tions on  y  a  même  noté  des  tubercules  ayant  amené  des  lésions  de 
la  fibre  cardiaque  *.  Dans  notre  observation,  il  nous  a  été  impossible 
de  découvrir  des  granulations  tuberculeuses  dans  le  tissu  interfasci- 
culaire et  les  fibres  cardiaques  étaient  absolument  normales. 

Les  vaisseaux  présentent  le  plus  souvent  des  lésions  de  périartérite 
et  d'endartérite.  Leurs  parois  sont  épaissies  et  il  existe  par  places 
des  lésions  proliféra tives  de  la  tunique  interne.  La  thrombose  est  fré- 
quente ;  elle  existait  sur  un  certain  nombre  d'artérioles,  dont  quel- 
ques-unes assez  volumineuses,  dans  notre  observation. 

L'examen  bactériologique  des  coupes  y  révélera  enfin  la  présence 
de  bacilles  de  Koch. 

Les  lésions  tuberculeuses  des  autres  organes  (plèvre,  ganglions,  etc.) 
ne  présentent  rien  de  particulier. 


1.  Voir  Waldeyer,  Tuberculose  des  Myocard,  Virchoufs  Archiu.,  Bd.  XXXV,  p.  211. 
—  Barrabi,  Symphyse  cardiaque  tuberculeuse.  Dégénérescence  graisseuse  de  la 
fibre  cardiaque  (Th.  Paris,  1878). 
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VI 

Il  y  a  peut-être  quelque  intérêt  à  rechercher  le  mode  d'envahis- 
sement du  péricarde  par  la  tuberculose.  La  séreuse  cardiaque  n'étant 
pas,  comme  la  plèvre  et  le  péritoine,  en  rapport  intime  avec  un 
organe  communiquant  directement  avec  l'extérieur,  on  conçoit  que 
la  tuberculose  l'atteigne  moins  souvent  que  les  autres  séreuses 
{Weigert f);  1  sur  128  cas  de  tuberculose;  [Bauer  2);  4  sur  24  cas  de 
tuberculose  des  diverses  séreuses  (Vierordt 3). 

On  a  invoqué  la  propagation  de  la  tuberculose  de  la  plèvre  au  péri- 
carde par  une  véritable  lymphangite,  mais  sans  en  donner  la  preuve 
anatomique.  La  tuberculose  péricardique  se  produit  le  plus  souvent 
sinon  toujours  (Weigert)  par  contiguïté, qu'il  s'agisse  de  tuberculose 
sternale,  ou  vertébrale  (Henoch  *),  de  tuberculose  pleurale  avec  adhé- 
rence au  péricarde  ou  de  tuberculose  des  ganglions  bronchiques. 

Cette  dernière  cause  est  hors  de  doute  et  très  fréquente.  On  a 
signalé  des  cas  de  rupture  de  ganglions  tuberculeux  caséeux  dans 
le  péricarde  (Kast  5,  Mickle 6).  Dans  d'autres  faits,  Cruveilhier,  Ma- 
thieu, Weigert,  etc.,  dans  notre  cas,  les  ganglions  de  la  base  du  cœur, 
volumineux,  à  différents  stades  de  tuberculisation,  étaient  en  contact 
immédiat  avec  le  péricarde.  La  péricardite  est-elle  alors  secondaire  à 
l'adénopalhie  et  produite,  soit  par  propagation,  par  contiguïté  à  la  suite 
d'adhérences,  soit  par  cheminement  des  bacilles  en  sens  inverse  du 
courant  de  la  lymphe  dans  les  lymphatiques  afférents?  Quel  que  soit 
son  mode  d'origine,  la  lésion  du  péricarde  retentit  à  son  tour  sur 
les  ganglions  de  la  base,  ce  qui  explique  pourquoi  ceux-ci  sont  tou- 
jours plus  volumineux  et  dans  un  état  de  dégénérescence  caséeuse 
plus  profonde  que  les  ganglions  bronchiques.  Telle  a  dû  être  la  voie 
suivie  par  l'infection  bacillaire  dans  notre  cas.  L'adénopathie  elle- 
même  s'expliquait  par  la  cicatrice  fibreuse  que  présentait  le  sommet 
du  poumon  gauche.  Il  n'en  faut  pas  davantage  pour  attribuer  une 
origine  valable  à  l'adénopathie  bronchique. 

VII 

Un  certain  nombre  de  cas  de  péricardite  tuberculeuse  rentrent 
dans  le  cadre  des  affections  dites  latentes.  Dans  plus  d'une  obser- 


i.  Weigert,  loc.  cit. 
2.  Bauer,  Ziemmsen's  Handàuch. 
$.  Vierordt,  loc.  cit. 

4.  H«noch,  loc.  cit. 

5.  Kast,  Virchow's  Archw.,  Bd.  96. 

6.  Mickle,  Lancet,  26  mai  1883. 


42  REVUE  DE  MÉDECINE 

vation  qu'il  nous  serait  facile  de  rapporter,  si  ces  faits  ne  sortaient 
pas  un  peu  de  notre  sujet,  la  tuberculose  péricardigue  a  constitué 
une  trouvaille  d'autopsie.  C'est  qu'en  effet,  il  n'existe  pas  ici  de  si- 
gnes frappants,  appartenant  en  propre  à  l'affection  et  commandant 
l'attention  du  côté  du  péricarde.  Aussi  l'esprit  des  cliniciens  en  pré- 
sence des  symptômes  présentés  par  les  malades  est-il  fréquemment 
détourné  vers  une  lésion  secondaire  qui  semble  occuper  le  premier 
plan  :  pleurésie  dans  la  majorité  des  cas  ;  affections  du  foie  dans  notre 
observation  et  celle  de  Weinberg.  Dans  ce  dernier  cas,  on  pratiqua 
même,  guidé  par  l'idée  de  l'existence  d'une  tumeur  hépatique,  la 
laparotomie  exploratrice.  Ce  fait  montre  bien  à  quelles  erreurs  de 
diagnostic  peut  donner  lieu  la  tuberculose  du  péricarde,  dans  la  forme 
que  nous  décrivons.  Rien  ne  désigne  donc  le  cœur  comme  le  foyer 
principal  de  la  maladie  et,  si  on  vient  à  l'examiner,  au  cours  d'une 
investigation  méthodique,  les  résultats  de  cette  recherche,  souvent 
nuls,  sont  rarement  probants.  Aussi  les  relègue-t-on  d'autant  plus 
volontiers  à  l'arrière-plan  que  le  lien  pathogénique,  qui  relie  les 
signes  observés  et  l'état  du  péricarde,  est  souvent  fort  obscur  et  assez 
difficile  à  concevoir. 

De  tous  les  symptômes  attribués  par  les  auteurs  à  la  symphyse 
cardiaque,  il  n'en  est  guère  qui  se  retrouvent  dans  la  péricardite 
tuberculeuse  adhésive.  Nulle  part  nous  ne  voyons  signalés  la  déprefr- 
sion  systolique,  le  retrait  systolique,  l'ondulation  de  la  région  pré- 
cordiale, le  mouvement  de  roulis  *,  etc.  Weinberg  signale  bien  le 
pouls  paradoxal,  maison  sait  le  peu  d'importance  de  ce  phénomène, 
.qui  s'observe  dans  une  foule  d'états  morbides  disparates  et  même  à 
l'état  normal,  dans  l'inspiration  profonde,  ce  qui  a  fait  dire  que  ce 
qu'il  y  aurait  de  paradoxal  serait  qu'il  ne  se  montrât  pas  dans  la 
plupart  des  cas  où  on  l'a  d'abord  signalé.  On  a  encore  noté  plusieurs 
fois  un  souffle  passager,  assez  commun  dans  les  cas  de  symphyse, 
sur  l'origine  et  l'explication  duquel  le  jour  n'est  pas  encore  entière- 
ment fait  (insuffisance  fonctionnelle). 

Un  des  signes  les  plus  constants  est  l'absence  du  choc  de  la  pointe 
que  Ton  ne  trouve  ni  à  la  vue,  ni  à  la  palpation,  et  cela  sans  qu'il  y 
ait  d'ordinaire  augmentation  de  la  matité  précordiale,  qui  reste  le 
plus  souvent  normale.  Les  bruits  du  cœur  sont  purs,  un  peu  affai- 
blis ;  le  grand  silence  était  notablement  diminué  dans  notre  cas  et  le 
rythme  cardiaque  avait  le  caractère  fœtal,  bien  anciennement  déjà 
mentionné  par  Stokea.  Le  pouls  est  ordinairement  régulier,  petit,  plus 
ou  moins  rapide, 

1.  Voir  Morel-Lavallée,  Contribution  à  V étude  de  la  symphyse  cardiaque  (Th. 
Paris,  1886). 
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Il  n'est  rien  dans  ce  qui  précède  qui  permette  de  songer  plus  par- 
ticulièrement à  une  affection  du  cœur,  l'absence  du  choc  de  la  pointe 
n'a  elle-même  rien  de  spécial.  Chez  certains  sujets,  les  emphyséma- 
teux en  particulier,  le  choc  de  la  pointe  est  souvent  impossible  à 
percevoir. 

Nous  devons  insister  sur  ce  point,  déjà  indiqué  par  les  auteurs 
français  et  que  Vierordt  a  eu  le  mérite  de  remettre  en  lumière,  que, 
dans  la  tuberculose  des  séreuses,  il  faut  se  guider  surtout  sur  l'état 
général  des  sujets,  sur  l'allure  de  la  maladie,  bien  plutôt  que  sur  les 
signes  objectifs  souvent  absents,  presque  toujours  incapables  d'as- 
seoir la  diagnose.  Il  ne  faut  pas  s'attendre  à  trouver  le  masque  habituel 
delà  tuberculose  pulmonaire;  le  faciès  de  nos  tuberculeux  rappelle 
assez  celui  de  la  tuberculose  pleurale.  Ce  sont  des  sujets  vigoureux, 
d'apparence  robuste,  mais  trompeuse,  et  chez  lesquels  Ton  peut  déjà 
trouver  des  signes  précurseurs  quand  on  sait  les  chercher  :  senti- 
ment de  lassitude,  d'abattement,  pâleur  spéciale  du  visage,  amaigris- 
ment,  épistaxis,  détérioration  plus  ou  moins  profonde  de  la  nutrition 
générale.  La  tuberculose  péricardique  n'est  ou  ne  reste  qu'excep- 
tionnellement isolée.  Elle  s'accompagne  ou  se  complique  ordinai- 
rement de  tuberculose  pleurale  ou  péritonéale.  Il  en  résulte  un 
complexus  symptomatique  assez  particulier,  et  les  phénomènes  patho- 
logiques observés  en  pareil  cas,  ascite,  pleurésie  double,  relèvent  à 
la  fois  d'une  lésion  locale  oVappel  et  d'une  gène  du  fonctionnement  de 
Torgane  central  de  la  circulation,  résultant  de  la  tuberculose  péricar- 
dique. 

Nous  savons  en  outre  que  l'adénopathie  des  ganglions  de  la  base 
est  à  peu  près  constante;  elle  pourra  par  conséquent  amener,  et 
peu  importe  qu'elle  soit  primitive,  causale  ou  consécutive,  des  com- 
plications nouvelles  par  compression  [Thrombose  (Hayem),  œdème 
des  membres  supérieurs]. 

La  symphyse  cardiaque,  lorsqu'elle  reste  pure  de  toute  compli- 
cation accidentelle,  lorsque  surtout  elle  évolue  isolément,  a  pour 
aboutissant  Tasystolie,  au  même  titre  que  toutes  les  lésions  qui 
atteignent  le  cœur.  Il  est  souvent  impossible  de  mettre  uniquement 
sur  le  compte  de  l'insuffisance  cardiaque  les  accidents  que  nous 
voyons  signalés  dans  toutes  nos  observations.  Aussi,  serions-nous 
tentés  de  ne  voir  dans  ces  faits  qu'une  des  modalités  anatomiques  et 
surtout  cliniques  de  la  tuberculose  des  grandes  séreuses. 

H  s'agit  d'ordinaire  de  sujets  d'apparence  robuste,  un  peu  pâles, 
bien  portants  jusqu'alors,  qui  perdent  leurs  forces  et  leur  embonpoint. 
Leur  respiration  devient  courte,  gênée,  au  moindre  effort.  Ils  ont 
des  épistaxis  fréquentes,  de  légers  mouvements  fébriles  le  soir,  une 
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petite  toux  sèche,  souvent  quinteuse,  des  points  de  côté  bilatéraux. 
La  dyspnée  se  prononce  et  ils  sont  obligés  de  cesser  leur  travail. 

La  température  est  variable,  quelquefois  normale,  rarement  très 
élevée,  irrégulière.  Au  niveau  des  plèvres,  on  constate  un  épanche- 
ment  généralement  abondant,  dans  la  plupart  des  cas  bilatéral  et  plus 
prononcé  d'un  côté.  Rebelle  au  traitement  médical,  il  ne  tarde  pas  à 
se  reproduire  si  l'on  intervient  par  la  thoracentèse,  quand  celle-ci  se 
termine  sans  incident.  Après  la  plèvre,  le  péritoine  est  le  plus  souvent 
atteint.  L'ascite  offre  les  mêmes  caractères  que  les  épanchements 
pleuraux. 

Le  liquide  évacué  par  les  ponctions  est  d'une  coloration  ambrée  ; 
il  se  forme  au  repos  un  caillot  ténu,  délicat,  ne  rappelant  que  de  loin 
ceux  qui  se  forment  dans  le  liquide  de  la  pleurésie  aiguë  vulgaire; 
au  microscope,  on  y  trouve  des  globules  rouges  en  assez  grand 
nombre,  quelques  globules  blancs  et  un  réticulum  fibrineux.  Le 
spectroscope  y  montre  la  double  raie  de  roxyhémoglobine  et  quel- 
quefois la  bande  de  l'urobiline. 

Ces  bydropisies  sont  la  caractéristique  de  la  forme  que  nous  avons 
en  vue.  Or,  d'après  Vierordt,  elles  s'observent  dans  les  deux  tiers  des 
cas  de  tuberculose  des  séreuses .  L'œdème  des  membres  inférieurs 
est  aussi  fréquemment  signalé,  mais  il  est,  en  règle  générale,  fort 
peu  prononcé  et  n'atteint  presque  jamais  les  proportions  que  l'on 
rencontre  dans  les  cas  de  cardiopathie  vulgaire. 

Nous  avons  insisté  longuement  sur  les  caractères  de  l'épanché- 
ment  pleural  chez  notre  malade  (renversement  du  diaphragme, 
abaissement  considérable  du  foie,  saillie  lombaire  fluctuante,  fré- 
missement hydatique,  etc.);  nous  n'y  reviendrons  pas  ici. 

Nous  devons  cependant  dire  un  mot  de  l'état  du  foie  si  particulier 
dans  notre  observation,  état  qui  se  retrouvait  aussi  dans  celle  de 
M.  Hayem.  Le  bord  inférieur  était  considérablement  abaissé  jus- 
qu'à plusieurs  travers  de  doigt  au-dessous  de  l'ombilic.  La  matité  se 
confondait  en  haut  avec  celle  de  l'épanchement  pleural,  de  sorte 
qu'il  était  à  peu  près  impossible  de  décider,  pendant  la  vie,  si  l'on 
avait  affaire  à  une  hypertrophie,  à  une  tumeur  hépatique,  ou  à  un 
abaissement  en  totalité  du  foie,  par  suite  de  la  pleurésie  droite.  Nous 
rappellerons  encore  que,  dans  un  cas  de  Weinberg,  après  une  ponc- 
tion d'une  ascite  abondante  (se  reproduisant  rapidement  après  la 
paracentèse) ,  on  sentit  à  la  palpation,  à  la  surface  du  foie  augmenté 
de  volume,  des  inégalités,  des  bosselures,  constatation  qui,  rappro- 
chée de  l'état  général  du  sujet,  des  allures  de  l'ascite,  fit  admettre 
l'existence  d'une  tumeur  du  foie.  Celui-ci  se  montra  rouge,  violacé, 
sans  néoplasme,  à  la  laparotomie  exploratrice . 
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Plusieurs  facteurs  entrent  en  jeu,  en  pareille  circonstance,  pour 
agir  sur  le  foie.  Il  y  a  tout  d'abord  l'abaissement  du  fait  de  l'épan- 
chement  pleural,  abaissement  qui  se  retrouve,  mais  à  un  degré 
variable  et  infiniment  moindre,  dans  ies  divers  épanchements  de  la 
plèvre  droite. 

En  dehors  de  son  action  de  pesanteur,  le  liquide  pleural  peut-il 
encore  gêner  mécaniquement  la  circulation  et  faut-il  faire  entrer  en 
ligne  de  compte  la  coudure  de  la  vessie  cave  inférieure,  selon  la 
théorie  de  Rosenbach  '?  Dans  ses  expériences,  cet  auteur  a  constaté, 
en  remplissant  la  plèvre  droite  d'un  liquide  non  résorbable,  en 
même  temps  que  la  coudure  de  la  veine  cave  inférieure,  une  con- 
gestion du  système  porte.  Cette  théorie,  qui  n'a  du  reste  à  son  actif 
que  de  rares  observations  anatomo-pathologiques,  expliquerait  la  con- 
gestion du  foie  etl'ascite.  Mais,  comme  nous  l'avons  déjà  dit,  l'ascite 
de  même  que  la  pleurésie  reconnaissent  pour  origine  un  autre  mé- 
canisme (lésion  locale  d'appel  et  lésion  péricardique  agissant  sur  le 
cœur). 

De  la  présence  d'un  épanchement  pleural,  ordinairement  double, 
de  la  gêne  du  fonctionnement  du  cœur,  résulte  une  congestion  du 
foie,  qui  peut  contribuer  à  rendre  cet  organe  plus  volumineux  et 
plus  accessible  à  la  palpation.  Et  comme  preuves  de  cette  congestion, 
citons  l'état  du  foie,  constaté  sur  le  vivant,  dans  le  cas  de  Weinberg, 
la  présence  d'un  ictère  léger  dans  notre  observation,  et  l'urobilinurie, 
témoignage  incontestable  d'un  trouble  du  fonctionnement  de  la  cel- 
lule hépatique  '  que  l'on  ne  pouvait  attribuer  à  des  excès  alcooliques 
antérieurs. 

Mais  toutes  ces  causes  réunies  ne  sauraient  suffire  pour  expliquer 
le  renversement  du  diaphragme  (obs.  I)  qui,  au  lieu  de  représenter 
une  voûte  à  surface  convexe,  dirigée  en  haut,  comme  à  l'état  normal, 
s'était  pour  ainsi  dire  retourné  et  offrait  une  concavité  supérieure. 
La  cavité  pleurale  se  trouvait  de  la  sorte  considérablement  agrandie 
dans  son  diamètre  vertical  et  le  liquide  qu'elle  contenait  pouvait 
faire  une  saillie,  rénitente,  fluctuante,  à  la  région  lombaire  (ponction 
exploratrice).  En  avant,  la  limite  inférieure  de  la  plèvre  était  aussi 
fortement  abaissée,  ainsi  qu'on  put  s'en  assurer  par  une  ponction 
capillaire  faite  au-dessous  du  rebord  costal  dans  la  ligne  mamelon- 
naire.  Si  nous  nous  reportons  au  protocole  d'autopsie,  un  peu 
concis  à  ce  sujet,  nous  trouvons  signalé  sur  la  plèvre  diaphragma- 

!.  Rosenbach,  Virckovfs  Archiv.,  Bd  GV. 

2.  L'examen  chimique  de  la  bile  confirma  encore  l'existence  d'une  altération 
des  cellules  du  foie  —  on  y  décela  de  grandes  quantités  d'urobiline  —  ;  les  pig- 
ments biliaires  étaient  peu  abondants. 
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tique  un  semis  abondant  de  nodosités  tuberculeuses;  en  outre,  le 
muscle  diaphragme  était  de  coloration  jaunâtre  et  d'aspect  œdéma- 
teux au  niveau  du  foie.  N'est-on  pas  autorisé  à  rapprocher  de  ces 
lésions,  le  relâchement  considérable  du  diaphragme  et  son  affaisse- 
ment pendant  la  vie? 

Notre  malade  eut  des  épistaxis  fréquentes  et  abondantes  quelque 
temps  avant  son  entrée  et  pendant  son  séjour  à  l'hôpital.  M.  Letulle l, 
dans  son  mémoire  sur  les  péricardites  latentes,  fait  remarquer  avec 
raison  que  l'épistaxis  est  un  symptôme  qui  revient  fréquemment 
dans  les  observations  de  péricardite  secondaire.  C'est  une  manifes- 
tation du  début.  Franck  déclarait  que,  comme  symptôme  de  la  péri- 
cardite, l'épistaxis,  surtout  du  côté  gauche,  mériterait  sans  doute 
d'être  mieux  appréciée. 

Ces  épistaxis,  le  refroidissement  des  extrémités,  signalés  plusieurs 
fois,  témoignent  de  l'existence  de  troubles  circulatoires.  L'urine  est 
foncée,  urobilique,  non  albumineuse.  Elle  contient  parfois  des  pig- 
ments biliaires,  qu'on  peut  toujours  déceler  au  spectroscope  lorsque 
la  réaction  de  Gmelin  fait  défaut. 


VIII 


Marche.  —  Durée.  —  Terminaison. 

On  a  signalé  (  Vierordt)  des  rémissions  dans  la  marche  de  la  ma- 
ladie ;  en  règle  générale,  sa  durée  est  assez  courte  et  notablement 
moindre  que  celle  de  la  tuberculose  pleurale.  La  mort  survient  d'or- 
dinaire (Vierordt,  Weinberg)  de  quatre  à  huit  mois  après  l'apparition 
de  la  péricardite. 

L'asystolie  peut  être  la  terminaison  de  la  péricardite  tuberculeuse 
avec  symphyse  (Letulle),  mais  telle  n'est  pas  la  règle  dans  la  plupart 
des  faits.  La  gêne  de  la  contraction  cardiaque  résultant  de  l'oblité- 
ration péricardique  agit  sur  les  épanchements  pour  les  augmenter 
et,  réciproquement,  ceux-ci  contribuent  à  hâter  l'insuffisance  du 
myocarde.  C'est  cette  insuffisance  du  cœur  que  la  thoracentèse  avait 
portée  à  un  état  suraigu,  qui  a  amené  la  mort  par  expectoration 
albumineuse,  dans  notre  observation.  C'est  à  l'asphyxie  lente  qu'est 
due  la  terminaison  fatale  dans  les  cas  de  Weinberg,  Gornil,  Mil- 
lard,  etc.  Dans  le  second  cas  de  Weinberg,  l'érysipèle  de  la  jambe 
qui  a  causé  la  mort  a  joué  un  rôle  analogue  à  la  thoracentèse  dans 

* 

i.  Letulle,  beo  citato. 
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notre  observation.  Nous  savons  d'antre  part,  la  fréquence  de  l'adé- 
nopathie  des  ganglions  de  la  base  du  cœur.  Elle  peut  devenir  l'agent 
immédiat  de  la  mort  en  provoquant  des  œdèmes  par  compression, 
des  thromboses  (Hayem). 

Quelquefois  la  mort  survient  brusquement1;  souvent  alors  par 
syncope. 

On  le  conçoit,  le  diagnostic  de  cette  forme  de  péricardite  tubercu- 
leuse est  fort  difficile.  On  ne  retrouve  en  effet  aucun  signe  de 
symphyse.  L'absence  du  choc  précordial  seule  peut  diriger  l'examen 
du  côté  du  péricarde. 

Quand  il  est  donné  d'assister  au  début  d'ordinaire  très  insidieux  de 
la  péricardite,  de  constater  les  signes  d'un  épanchement  ou  des  frot- 
tements [MiUard),  la  solution  du  problème  est  beaucoup  plus  simple. 

Mais  une  fois  la  lésion  constituée,  la  soudure  des  deux  feuillets 
effectuée,  il  ne  faut  guère  compter  sur  l'examen  du  cœur,  le  plus 
souvent  négatif.  Les  particularités  de  Pascite  à  marche  essentielle- 
ment progressive  et  récidivante,  de  la  pleurésie  surtout,  devront  d'au- 
tant plus  attirer  l'attention  vers  le  péricarde  que  celui-ci  restera 
indemne  d'épanchement.  La  présence  d'une  pleurésie,  ordinairement 
double,  la  constatation  de  nombreux  globules  rouges  dans  le  liquide 
retiré  par  la  ponction,  les  caractères  de  ce  liquide  qui  rappelle  celui 
de  la  pleurésie  plus  que  celui  de  l'hydrothorax,  sont  des  éléments 
de  diagnostic  éminemment  précieux,  car  ils  ne  se  retrouvent  guère 
en  dehors  de  ces  conditions.  Si,  dans  ces  circonstances,  le  choc  pré- 
cordial manque,  on  sera  en  droit  de  songer  à  la  possibilité  d'une 
symphyse.  L'affirmer  serait  téméraire. 

L'état  général  du  sujet  mérite  d'être  pris  en  haute  considération. 
H  fournira  souvent  plus  de  données  au  diagnostic  que  l'étal  local,  dans 
les  lésions  bacillaires  du  péricarde  \  L'absence  de  fièvre  (Vierordt, 
Weinberg)  ne  saurait  faire  rejeter  le  diagnostic  de  péricardite  tuber- 
culeuse. 

L'examen  du  sang  peut  être,  dans  certains  cas,  d'une  grande 
utilité.  L'absence  de  réticulum  flbrineux  permettra  d'éliminer  d'em- 
blée l'idée  d'une  lésion  inflammatoire  ou  rhumatismale  qui  pourrait 
venir  à  l'esprit,  en  présence  des  'manifestations  pleuro-péritonéales. 
Labsence  d'augmentation  notable  du  nombre  des  globules  blancs, 
absence  que  nous  avons  notée  chez  notre  malade,  suffirait,  dans  les 
cas  douteux,  à  faire  écarter  le  diagnostic  de  lésion  néoplasique  du  foie. 

1.  A.  Jaune,  Annales  (Thygiène.  Paris,  1887. 

1  Od  peut  en  effet  observer,  rarement  il  est  vrai,  les  mêmes  symptômes  clini- 
ques dans  la  symphyse  cardiaque  non  tuberculeuse.  Voir,  à  ce  sujet,  Mott,  Prac- 
Wiowr,  lévrier  1887. 
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Les  observations  de  myopathie  progressive  primitive  deviennent 
de  plus  en  plus  nombreuses,  depuis  que  les  recherches  de  MM.  Lan- 
douzy  et  Déjerine  *  et  les  leçons  de  M.  le  professeur  Charcot  ', 
sans  compter  les  publications  faites  à  l'étranger,  ont  attiré  l'atten- 
tion sur  cette  maladie  qui  n'avait  pas  échappé  à  Duchenne,  mais 
que  l'on  n'avait  pas  bien  distinguée  de  l'atrophie  musculaire  pro- 
gressive d'origine  spinale.  Il  n'en  est  plus  de  môme  aujourd'hui. 
S'il  y  eut  tout  d'abord  quelques  contestations  relatives  à  la  classifica- 
tion des  différentes  formes  qui  constituent  ce  groupe  morbide,  on 
peut  dire  que  l'accord  est  définitivement  établi.  Il  suffit,  pour  s'en 
convaincre,  de  se  reporter  au  second  mémoire  do  MM.  Landouzy 
et  Déjerine  où,  tout  en  persistant  à  individualiser  —  et  avec  juste 
raison  —  leur  type  facio-scapulo-huméral,  ils  reconnaissent  cepen- 
dant sa  proche  parenté  avec  les  autres  types  de  la  myopathie  atro- 
phique  progressive,  comme  Us  l'appellent.  C'est  là,  qu'on  nous  per- 
mette de  le  rappeler,  la  proposition^  ui  a  été  développée  et  soutenue 
dans  une  étude  faite  par  P.  Marie  et  l'un  de  nous  sur  les  formes  clini- 
ques de  la  myopathie  progressive  primitive  (forme  junévile  de  Erb, 


1.  Landouzy  et  Déjerine,  De  la  myopathie  atrophique  progressive,  in  C.  R.  Acad. 
des  Se.,  janvier  1884;  Revue  de  méd.,  février-avril  1885;  Revue  de  méd.,  décembre 
1886. 

2.  Charcot,  Revision  nosographique  des  atrophies  musculaires  progressives  (Leçon 
recueillie  par  P.  Marie  et  G.  Guinon),  in  Progrés  méd.,  mars  1885. 
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paralysie  pseudo-hypertrophique,  forme  héréditaire  de  Duchenne,  de 
Boulogne).  Ce  travail  ne  faisait  du  reste  que  reproduire  l'opinion  de 
H.  Charcot  sur  cette  question  ft. 

Il  semble  dès  lors  qu'il  ne  soit  plus  nécessaire  d'enregistrer  de 
nouveaux  faits.  Les  deux  observations  que  nous  publions  présentent 
cependant  un  certain  intérêt.  Elles  prouvent  une  fois  de  plus  le 
caractère  héréditaire  de  la  maladie;  elles  montrent  ensuite  qu'un 
père  atteint  de  myopathie  progressive  primitive  à  type  scapulo- 
huméral  sans  participation  de  la  face  (forme  juvénile  de  Erb)  a  trans- 
mis i'amyotrophie  à  sa  fille  dans  le  type  facio-scapulo-huméral  de 
Landouzy-Déjerine  (forme  héréditaire  de  Duchenne).  La  maladie  est 
la  même  chez  le  père  et  chez  l'enfant,  et  cependant  l'évolution  cli- 
nique n'a  pas  été  exactement  semblable  dans  les  deux  cas;  nouvel 
argument  en  faveur  de  l'identité  de  deux  types. 

De  nos  deux  atrophiques,  l'un,  le  père,  est  mort  chez  lui,  à  l'âge 
de  quarante-neuf  ans,  à  la  suite  d'une  courte  maladie  et,  cela  va 
sans  dire,  il  a  été  impossible  d'en  pratiquer  l'autopsie.  Quant  à  la 
fille,  après  l'avoir  observée  pendant  quinze  mois  à  l'hôpital,  soit 
comme  malade,  soit  comme  infirmière,  nous  l'avons  perdue  de  vue. 

Obs.  I.  —  Myopathie  progressive  primitive  [type  scapulo-huméral). 
—  Pas  d'antécédents  héréditaires  connus.  Début  de  la  maladie  à  qua- 
torze ans  par  les  épaules.  Dix-sept  ans  plus  tard9  les  membres  infé- 
rieurs se  prennent  à  leur  tour.  Face  indemne.  Atrophie  des  muscles 
de  l'épaule,  des  bras»  Mains  et  avant-bras  normaux.  Atrophie  moins 
accentuée  des  cuisses  et  des  jambes.  Pas  de  tremblements  fibrillaires. 
Pas  de  rétractions  tendineuses. 

Le  nommé  C...,  âgé  de  quarante-huit  ans,  graveur  sur  pierre,  a  été 
observé  pour  la  première  fois  par  nous  en  1885,  et  pour  la  dernière  fois 
en  octobre  1886. 

Antécédents  héréditaires.  —  Le  père  du  malade  était  un  homme  d'une 
forée  peu  commune.  On  ne  peut  savoir  de  quoi  il  est  mort.  La  mère  eBt 
morte  hydropique,  à  l'époque  de  son  retour  d'âge.  Dans  la  famille  du 
père,  ni  dans  celle  de  la  mère,  on  ne  trouve  rien  de  particulier  à  noter. 
Ije  malade  a  quatre  frères  et  sœurs,  tous  bien  portants.  L'une  de  ses 
sœurs  a  eu  six  enfants,  dont  cinq  sont  morts  en  bas  âge. 

Antécédente  personnels  et  histoire  de  la  maladie.  —  0...  a  toujours 
été,  nous  dit-il,  bien  portant  pendant  sa  première  enfance  et  ne  se  rap- 
pelle avoir  fait  aucune  des  maladies  fréquentes  dans  le  jeune  âge. 

A  l'âge  de  quatorze  ans,  demeurant  à  la  campagne,  il  alla  â  l'hôpital 
général  de  Rouen  consulter  pour  une  sorte  de  dartre  dont  il  était  atteint. 

1.  P.  Marie  et  Georges  Guinon,  Contribution  à  l'étude  clinique  de  quelques-unes 
«tes  formes  de  la  myopathie  progressive  primitive,  etc.  [Bev.  de  méd.,  octobre  1885.) 

Rev.  de  mbd.,  tome  ix.  —  4889.  * 
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On  soigna  cette  éruption  avec  des  applications  d'onguent  mercuriel  S  et 
c'est  à  cette  thérapeutique  que  le  malade  attribue  les  divers  accidents  qui 
survinrent  dès  oette  époque.  En  effet,  la  même  année,  il  commença  à  res- 
sentir au  niveau  des  épaules  une  sorte  de  gêne,  un  certain  degré  de  dif- 
Gculté  dans  les  mouvements  et  de  faiblesse.  Peu  après,  il  s'aperçut  que 
les  épaules  maigrissaient.  Cet  amaigrissement  ne  fit  que  s'accroître  par 
la  suite,  non  pas  graduellement  et  progressivement,  mais,  selon  lui,  par 
poussées  successives;  en  même  temps  augmenta  la  faiblesse  dans  les 
mouvements.  Le  début  par  les  épaules  remonte  donc  à  Tannée  1852.  Pen- 
dant une  période  de  dix-sept  ans,  il  ne  constata  aucun  phénomène  nou- 
veau, sinon  l'aggravation  continue  de  la  maladie,  cantonnée  à  la  région 
scapulaire  et  son  extension  graduelle  aux  bras.  Ce  n'est  qu'en  1869  que 
les  membres  inférieurs  commencèrent  à  se  prendre  à  leur  tour.  Au  bout 
de  quelques  années,  il  en  était  arrivé  au  degré  de  faiblesse  dans  la  marche 
que  Ton  constate  aujourd'hui. 

En  ce  qui  concerne  la  face,  il  nous  raconte  qu'aussi  loin  que  remon- 
tent ses  souvenirs,  il  a  toujours  eu  les  yeux  saillants  et  les  lèvres  épaisses 
que  l'on  remarque  aujourd'hui.  D'ailleurs  il  a  toujours  été,  nous  dit-il, 
gros  et  rouge  et,  quand  il  était  petit,  il  était  considéré  par  tout  le  monde 
comme  étonnamment  bien  bâti. 

Il  y  a  deux  ans,  en  1884,  il  a  ressenti  pour  la  première  fois  dans  les 
membres  inférieurs  des  douleurs  vives,  à  caractère  assez  nettement  ful- 
gurant. Ce  fait  ne  s'est  jamais  reproduit  depuis. 

État  actuel  (octobre  1886).  —  L'aspect  extérieur  de  la  face  de  notre 
malade  est  extrêmement  frappant  au  premier  abord.  Cette  apparence  est 
due  à  une  exophtalmie  assez  prononcée  et  à  de  grosses  lèvres  fortement 
saillantes,  en  rebord  de  pot  de  chambre.  Mais  cet  aspect  de  la  face,  qui 
pourrait  faire  croire  à  une  lésion  fort  avancée  des  muscles,  ne  semble 
pas  due  à  cela.  En  effet  nous  avons  vu  que  le  malade  ne  se  rappelle  pas 
avoir  jamais  eu  les  lèvres  et  les  yeux  faits  autrement,  et  de  plus,  ainsi 
que  nous  le  verrons  plus  bas  en  parlant  des  mouvements  des  muscles,  le 
fonctionnement  de  l'orbiculaire  des  paupières  et  des  lèvres  est  absolument 
normal.  Il  existe  de  chaque  côté  des  lèvres  un  très  léger  méplat  leur  don- 
nant un  peu  l'apparence  du  museau  que  l'on  observe  chez  les  myopa- 
thiques  dont  la  face  est  atteinte.  Le  front  est  absolument  normal. 

Le  cou  est  droit  et  on  n'y  remarque  aucune  saillie  anormale  des  vertè- 
bres cervicales,  aucun  amaigrissement  des  muscles,  ni  en  avant  ni  en 
arrière.  Sa  circonférence  mesure  42  centimètres. 

Les  épaules  sont  tombantes.  Les  deltoïdes  sont  absents  des  deux  côtés 
et  ne  font  sous  la  peau  auoune  saillie  appréciable.  En  pinçant  la  peau  à 
ce  niveau,  on  ne  sent  pas  les  fibres  musculaires  au-dessous,  et  on  con- 
gtate  qu'elle  est  doublée  d'un  pannicule  adipeux  extrêmement  épais.  Les 
.omoplates  sont  détachées  du  trono  en  arrière,  par  suite  de  l'atrophie  des 

1.  Il  s'agissait  probablement  d'une  éruption  syphilitique;  la  fille,  comme  on 
le  verra  plus  loin,  présente  des  stigmates  certains  de  syphilis  héréditaire. 
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muscles  de  la  ceinture  scapulaire.  Elles  ont,  surtout  la  droite,  par  suite 
du  poids  du  bras  qui  les  entraîne,  basculé  en  dehors,  en  haut  et  en  avant, 
autour  d'un  axe  horizontal  antéropostérieur  qui  passerait  à  peu  près  par 
le  milieu  de  l'épine  scapulaire,  de  telle  sorte  que  l'angle  inférieur  est 
rejeté  en  arrière  et  proémine  dans  le  dos  et  que  l'angle  interne  remonté 
forme  une  saillie  sur  la  ligne  d'attache  normalement  droite,  de  l'épaule 
au  cou. 

Les  bras  des  deux  côtés  sont  très  grêles.  On  constate  par  le  palper 
l'absence  presque  complète  des  muscles  biceps  et  triceps,  absence  que  ne 
suffit  pas  à  masquer  l'épaisseur,  cependant  très  considérable  à  ce  niveau* 
du  pannîcule  adipeux  sous-cutané. 

Les  avant-bras,  parfaitement  bien  conservés  et  normaux,  forment  par 
leur  volume  un  contraste  frappant  avec  les  bras  si  émaciés.  Quant  aux 
mains,  elles  sont  tout  à  fait  normales  ;  on  n'y  remarque  aucune  diminua 
tion  des  éminences  musculaires,  aucun  enfoncement  des  espaces  interos- 
seux, aucune  déformation  en  griffe. 
Pas  de  rétractions  tendineuses  au  niveau  des  membres  supérieurs. 
Mensurations  '•  —  Bras,  à  sa  partie  moyenne,  à  droite,  26  centimè- 
tres ;  à  gauche,  24  centimètres. 

Avant-bras,  à  quatre  travers  de  doigt  au-dessous  du  pli  du  coude,  h 
droite,  2B  centimètres  ;  à.  gauche,  29  centimètres. 

Le  tronc  présente  une  apparence  à  peu  près  normale.  On  ne  constate 
qu'un  très  léger  degré  d'ensellure.  Le  ventre  fait  une  saillie  en  avant  assez 
notable  et  qui  contraste  fortement  avec  l'aplatissement  de  la  partie  supé- 
rieure do  thorax,  dû  à  la  disparition  des  muscles  pectoraux. 

Les  cuisses  ont  conservé  un  volume  encore  assez  respectable,  grâce  à 
l'épaisseur  très  grande  de  la  couche  graisseuse  sous-cutanée.  Mais. on  n'y 
remarque  aucun  relief  des  muscles,  qui,  de  fait,  sont  notablement  atro- 
phiés, surtout  du  côté  gauche.  La  cuisse  de  ce  côté  présente  en  effet  avec 
celle  du  côté  droit  une  différence  appréciable  à  la  vue. 

Quant  aux  jambes,  elles  sont  également  assez  volumineuses,  grâce  au 
développement  exagéré  du  pannicule  adipeux  sous-jacent  à  la  peau.  Mais 
ces  muscles  ne  font  aucune  saillie;  seuls  les  gastroonémiens  tendent  un 
peu  la  peau  sous  laquelle  ils  font  un  léger  relief. 
Les  pieds  présentent  une  apparence  absolument  normale. 
Presque  tous  les  mouvements  des  muscles  de  la  face  s'exécutent  nor- 
malement. L'occlusion  des  paupières  est  énergique  et  complète.  L'action 
des  Bourciliers  est  bonne.  L'orbiculaire  des  lèvres  se  contracte  bien  et  le 
malade  peut  siffler.  Il  existe  peut-être  un  peu  de  ce  rire  jaune,  de  ce 
rire  en  travers,  qui  donne  dans  cet  acte  un  caohet  si  particulier  à  la 
physionomie  des  myopalhiques  ;  mais  c'est  à  un  degré  extrêmemeut  peu 
accentué.  La  contraction  du  frontal  est  aussi  assez  peu  énergique. 
Les  mouvements  de  flexion  et  d'extension  de  la  tête  sur  le  cou  sont 


1-  Il  importe  de  faire  remarquer,  à  propos  de  ces  mensurations,  que  C...  est 
un  homme  extrêmement  grand,  gros  et  fort. 
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énergiques  et  il  faut,  pour  les  vaincre,  user  d'une  certaine  force.  L'action 
des  sterno-mastoîdiens  s'exécute  également  bien  pour  l'un  et  pour  l'autre 
et  Ton  voit  nettement,  pendant  leur  contraction,  le  muscle  tendu  comme 
une  corde,  soulever  la  peau  qui  le  recouvre. 

La  partie  supérieure  du  trapèze  et  les  muscles  qui  soulèvent  les  épaules 
se  contractent  avec  énergie  et  résistent  bien  aux  mouvements  passifs. 

Le  grand  dorsal  de  chaque  côté  est  extrêmement  faible.  Son  mouve- 
ment s'exécute  à  peu  près  entièrement,  maisle  bras  placé  dans  la  position 
qu'il  lui  donne  ne  résiste  en  aucune  façon  aux  mouvements  passifs  con- 
traires que  l'on  cherche  à  lui  imprimer. 

Les  mouvements  des  deltoïdes  sont  nuls  des  deux  côtés.  Il  résulte  de 
cette  impotence  absolue  que,  quand  le  malade  veut  élever  le  bras,  il  le 
lance  en  l'air  par  un  mouvement  de  latéralité  du  tronc.  Si  l'élan  ains 
donné  n'a  pas  été  assez  fort  pour  élever  le  membre  à  la  hauteur  où  peu- 
vent le  maintenir  les  quelques  vestiges  de  deltoïde  qui  restent,  il  retombe 
inerte  le  long  du  tronc. 

La  flexion  et  l'extension  de  Pavant-bras  sur  le  bras,  commandées  par 
le  biceps,  le  brachial  antérieur  et  le  triceps  brachial,  sont  également 
nulles. 

Tous  les  mouvements  des  muscles  de  l'avant-bras  s'exécutent  bien  et 
avec  énergie.  Tous  ceux  de  la  main  également.  On  ne  remarque  pas  la 
moindre  trace  de  maladie  de  Thomsen. 

Les  muscles  du  tronc,  sauf  ceux  qui  entourent  l'épaule,  se  contractent 
normalement.  Le  malade  se  relève  bien  quand  il  est  penché  en  avant  et 
ce  mouvement  s'opère  avec  force.  La  flexion  du  tronc  en  avant  est  égale- 
ment bonne  et  énergique.  Couché  par  terre  sur  le  dos,  il  se  remet  sur  ses 
pieds  à  peu  près  bien,  mais  la  difficulté  qu'il  éprouve  provient  de  l'insuf- 
fisance des  muscles  des  bras  et  des  cuisses,  et  nullement  d'une  fai- 
blesse des  muscles  du  tronc. 

Quant  aux  rhomboïdes,  aux  dentelés,  à  la  partie  inférieure  du  trapèze, 
leur  contraction  est  très  faible  et  résiste  à  peine  aux  mouvements  passifs 
contraires. 

La  flexion  de  la  cuisse  sur  le  bassin  s'opère  bien  à  droite.  A  gauche, 
elle  est  très  faible.  Il  en  est  de  même  du  mouvement  contraire,  l'exten- 
sion de  la  cuisse  sur  le  bassin. 

Les  adducteurs  sont  bons  des  deux  côtés,  un  peu  moins  forts  peut-être 
à  gauche. 

La  flexion  de  la  jambe  sur  la  cuisse  se  fait  bien  à  droite  et  avec  beau- 
coup d'énergie.  A  gauche,  elle  est  très  faible  et  ne  résiste  nullement  au 
mouvement  passif  oontraire.  L'extension  de  la  jambe  sur  la  cuisse  est 
faible  à  droite  ;  à  gauche,  elle  est  à  peu  près  nulle. 

La  flexion  dorsale  du  pied  est  très  faible  des  deux  côtés.  La  flexion 
plantaire  est  très  bonne  à  droite  et  à  gauche. 

De  l'impotence  de  certains  muscles  des  membres  inférieurs  résulte  uno 
grande  difficulté  dans  la  marche.  Le  malade  lève  difficilement  le  membre 
pour  progresser;  son  pied  tombe  par  suite  de  l'inaction  des  muscles  qui 
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le  relèvent  normalement.  Il  lui  est  impossible  de  monter  un  escalier,  ou 
de  le  descendre  sans  le  secours  d'un  aide  qui  le  hisse  à  la  montée  et  le 
soutient  à  la  descente. 

Il  n'existe  pas  de  trace  de  rétractions  tendineuses  aux  membres  infé- 
rieurs. 

Dans  aucun  des  muscles  atrophiés  ou  en  bon  état  de  conservation,  on 
n'observe  de  tremblements  fibrillaires. 

Nulle  part  de  troubles  de  la  sensibilité  ni  de  troubles  trophiques.  Au 
niveau  de  chaque  olécrane  existe  une  bourse  séreuse  assez  développée, 
due  à  ce  que  le  malade,  dans  son  métier,  s'appuie  continuellement  sur 
ses  coudes. 

Rien  au  cœur.  Rien  aux  poumons,  sinon  un  certain  degré  d'emphysème. 
La  santé  générale  est  bonne. 

Pendant  le  mois  de  décembre  4886,  le  malade  est  mort  sans  que  nous 
ayons  même  été  informés  qu'il  était  malade.  D'après  le  récit  de  sa  fille, 
il  est  probable  qu'il  a  succombé  en  peu  de  jours  à  une  pneumonie  ou  à 
quelque  affection  de  ce  genre. 

Nous  considérons  ce  fait  comme  un  exemple  de  la  forme  scapulo- 
humérale  pure,  sans  participation  des  muscles  de  la  face  à  l'atrophie. 
Cependant  on  pouvait  se  demander  s'ils  étaient  réellement  indemnes, 
car  notre  malade  présentait  un  certain  degré  d' exophtalmie  ainsi 
que  cet  épaississement  et  cette  déformation  de  la  lèvre  inférieure 
qui  sont  un  des  caractères  du  faciès  myopathique  décrit  par 
MM.  Landouzy  et  Déjerine.  Mais  on  ne  trouvait  en  réalité  aucun 
signe  d'impotence  fonctionnelle  des  muscles;  or  on  sait  qu'en  ma- 
tière de  myopathie,  le  volume  du  muscle  n'est  rien,  son  impotence 
fonctionnelle  est  tout  (les  cas  de  pseudo- hypertrophie  sans  hyper- 
trophie, cas  de  transition  entre  la  pseudo-hypertrophie  et  l'atro- 
phie, en  font  foi). 

Chez  notre  malade,  l'orbiculaire  des  paupières  fonctionnait  parfai- 
tement bien  et  l'occlusion  des  yeux  pouvait  être  complète;  on  ne 
pouvait  donc  pas  invoquer  l'inertie  de  ce  muscle  pour  expliquer  la 
saillie  des  globes  oculaires.  L'orbiculaire  des  lèvres  était  également 
respecté,  car  tous  les  mouvements  où  il  entre  en  jeu  (action  de 
siffler,  de  serrer  les  lèvres)  s'exécutaient  normalement,  sans  qu'il  se 
produisît  au  pourtour  de  l'orifice  buccal  ces  nœuds  et  ces  méplats 
qui  se  forment  lorsque  l'orbiculaire  est  atrophié  ou  pseudo-hyper- 
trophié 

Malgré  Fexophtalmie  et  l'épaississement  des  lèvres  qui  don- 
naient à  la  physionomie  une  certaine  ressemblance  avec  le  faciès 
myopathique  et  qui  n'étaient  peut-être  que  le  fait  d'une  conformation 
congénitale,  nous  croyons  donc  que  G.  était  atteint  de  la  forme 
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scapulo-humérale  de  la  myopathie  progressive  primitive,  sans  par* 
ticipation  de  la  face  *. 

Or  cet  homme  est  le  père  d'une  fille  qui  est 'atteinte,  elle,  delà 
forme  héréditaire  de  Duchenne  (de  Boulogne),  type  facio-scapulo- 
huméral  de  Landouzy-Déjerine. 

Obb.  II  —  Myopathie  progressive  primitive  (type  facio-scapulo-humè- 
rai). 

Père  atteint  de  la  forme  scapulo-humérale  de  la  myopathie  pro- 
gressive primitive.  Stigmates  de  syphilis  héréditaire  sur  la  face  et 
les  lèvres.  Commence  à  marcher  à  trois  ans  seulement.  Début  de  la 
maladie  à  onze  ans  par  les  muscles  du  cou.  A  dix-sept  ans,  fièvre 
typhoïde,  qui  semble  précipiter  l'évolution  de  l'atrophie,  et  après 
laquelle  les  épaules  sont  complètement  prises.  Atrophie  de  la  face, 
faciès  myopathique  typique,  rire  en  travers,  inocclusion  des  pau- 
pières, etc.  Atrophie  des  muscles  des  épaules,  des  bras.  Déformation 
du  cou  et  de  la  colonne  vertébrale^  ensellure.  Rien  aux  mains  et 
aux  avant-bras.  Atrophie  des  cuisses.  Pas  de  rétractions  tendineuses* 

La  nommée  G...,  Estelle,  âgée  de  dix-huit  ans,  tisseuse,  a  été  observée 
par  nous  depuis  le  mois  d'octobre  1885  jusqu'au  mois  d'avril  1887,  époque 
où  nous  Pavons  perdue  de  vue. 

Antécédents  héréditaires.  —  La  mère  de  la  malade  est  morte  de  la 
poitrine,  sans  avoir  jamais  rien  présenté  qui  rappelle  l'affection  dont  est 
atteinte  sa  fille. 

Le  père  de  la  malade  est  le  myopathique  de  l'observation  précédente. 
Elle  a  un  frère  et  une  sœur  bien  portants  tous  deux. 

Antécédents  personnels  et  histoire  de  la  maladie.  —  La  malade  porte 
sur  la  face  les  stigmates  de  la  syphilis  héréditaire  dont  elle  a  eu  plusieurs 
accidents  pendant  son  enfance  (éruptions  sur  le  corps,  la  face)  ;  ces  traces 
consistent  en  une  large  cicatrice  gaufrée,  non  pigmentée,  occupant  le 
menton  et  la  partie  inférieure  de  la  joue  droite.  Les  incisives  sont  atro- 
phiées et  crénelées  sur  leur  bord  libre. 

Elle  n'a  commencé  à  marcher  que  très  tard,  vers  l'âge  de  trois  ans,  et 
pendant  sa  première  enfance  elle  a  été  continuellement  malade.  Fluxions 
de  poitrine,  rougeole,  coqueluche,  maux  d'yeux  se  sont  succédé  sans 
trêve  pendant  une  période  difficile  à  traverser. 

Le  début  de  la  maladie  actuelle  remonte  à  l'âge  de  onze  ans.  Avant 
cette  époque,  elle  n'avait  jamais  eu  ni  faiblesse  des  membres,  ni  troubles 
de  la  marche.  Elle  commence  par  s'apercevoir  d'une  sorte  de  faiblesse 
des  muscles  du  cou  qui  lui  faisait  tenir  malgré  elle  la  tète  fléchie  en 

1.  MM.  Landouzy  et  Déjérine  ont  trouvé  dans  un  cas,  à  l'examen  microsco- 
pique des  muscles  faciaux,  les  lésions  de  la  myopathie,  bien  que  la  face  eût  con- 
servé l'intégrité  de  tous  ses  mouvements.  (Rev.  de  méd.t  décembre  1886.)  Peut- 
être  en  était-il  de  même  ici.  Mais,  en  se  plaçant  au  point  de  vue  purement 
clinique,  on  peut  dire  que  la  face  n'était  pas  atteinte. 
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avant.  A  treize  ans,  fièvre  typhoïde,  qui  semble  précipiter  la  marche  pro* 
gressive  de  l'amyotrophie.  En  relevant  de  cette  maladie,  elle  avait  déjà 
les  épaules  complètement  défaites.  Puis  l'atrophie  gagna  les  bras.  A  par- 
tir de  cette  époque  la  malade  prétend  que  l'amaigrissement  ne  fit  plus  de 
progrès,  tandis  que  l'affaiblissement  alla  toujours  croissant  et  finit  enfin 
par  atteindre  les  mains  en  4885. 

Dans  son  métier  de  tisseuse,  qu'elle  a  commencé  à  exercer  à  l'âge  de 
quatorze  ans,  elle  était  assise  sur  une  petite  planche  en  plan  incliné. 
Obligée  de  travailler  dans  cette  position  à  la  fois  des  pieds  et  des  mains, 
elle  n'avait  pour  point  d'appui  qu'une  paire  de  bretelles  fixée  au  plafond 
et  passant  sous  les  aisselles  pour  la  soutenir.  Elle  attribue  l'augmenta- 
tion de  ces  accidents  à  l'usage  de  ces  bretelles. 

En  ce  qui  concerne  l'atrophie  et  les  troubles  fonctionnels  des  muscles 
de  la  face,  on  n'avait  jamais  rien  remarqué  avant  l'entrée  de  la  malade 
dans  le  service  de  l'un  de  nous  à  l'hôpital  Tenon,  en  1885. 

Etat  actuel  (avril  1886).  Face.  — Le  front  est  lisse,  sans  plis  ni  rides.  Les 
yeux  sont  également  ouverts;  les  paupières  ne  tombent  pas;  il  n'y  a  pas 
d'exophtalmie  appréciable.  Le  nez  est  un  peu  écrasé  à  la  partie  moyenne. 
C'est  surtout  du  côté  des  lèvres  que  Ton  remarque  une  déformation  assez 
accusée.  La  bouche  à  l'état  de  repos  est  presque  toujours  ouverte,  un  peu 
en  forme  de  museau,  à  cause  du  méplat  latéral  symétrique,  et  donne  à 
la  physionomie  une  expression  niaise.  Rire  en  travers  assez  net.  La 
lèvre  inférieure  est  grosse,  saillante  en  rebord  de  pot  de  chambre  et  tom- 
bante en  avant,  de  sorte  qu'elle  a  une  direction  générale  horizontale.  La 
lèvre  supérieure  au  contraire  est  relevée  et  forme  un  cintre  à  la  partie 
moyenne  duquel  se  trouve  une  sorte  de  mamelon  saillant  en  avant  et  ea 
bas.  En  outre,  la  portion  située  à  droite  de  ce  mamelon  est  notablement 
plus  mince  que  l'autre  moitié. 

Le  cou  est  grêle.  Les  muscles  de  la  partie  postérieure  sont  notable- 
ment diminués  de  volume.  Les  apophyses  épineuses  cervicales  font  une 
saillie  considérable,  et  l'absence  du  splénius,  de  la  partie  supérieure  du 
trapèze  et  un  peu  des  muscles  profonds  du  cou  laisse  entre  l'occipital 
et  la  troisième  cervicale  une  dépression  profonde  au  fond  de  laquelle  on 
sent  l'atlas  et  l'axis.  En  avant,  les  sterno-mastoidiens  font  à  peine  de 
relief,  mais  cela  est  dû  surtout  à  la  position  de  la  tête,  qui  est  continuel- 
lement penchée  en  avant.  Il  résulte  même  de  là  une  véritable  déforma- 
tion de  la  colonne  cervicale,  les  dernières  verticales  formant  une  cour- 
bure anormale  à  concavité  antérieure. 

Les  épaules  sont  considérablement  amaigries,  surtout  à  gauche.  Les  cla- 
vicules sont  saillantes  et  les  creux  sus-claviculaires  très  accentués.  La 
partie  supérieure  et  antérieure  du  thorax  semble  excavée,  par  suite  de 
l'absence  des  muscles  pectoraux. 

En  haut  on  aperçoit  l'angle  supéro-interne  de  l'omoplate  qui  s'est  porté 
en  haut  à  cause  du  mouvement  de  bascule  qu'a  subi  l'os  tout  entier,  et 
qui  vient  interrompre  par  une  saillie  la  ligne,  normalement  droite,  d'atta- 
che de  l'épaule  au  cou.  En  regardant  par  la  partie  postérieure,  on  voit 
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que  les  deux  omoplates  sont  presque  complètement  isolées  du  tronc  et 
font  une  saillie  considérable  de  chaque  côté  de  la  colonne  vertébrale. 
L'angle  inférieur,  dévié  en  haut  et  en  arrière,  pointe  fortement  dans  le 
dos.  Les  faces  postérieure,  antérieure  et  externe  du  moignon  de  l'épaule 
sont  tout  à  fait  aplaties.  Le  deltoïde  manque  presque  complètement  et 
son  absence  n'est  nullement  masquée  par  l'abondance  du  tissu  graisseux 
sous-cutané,  très  épais  en  cet  endroit. 

.  Les  deux  bras  et  les  deux  avant-bras  sont  à  peu  près  de  volumes  égaux. 
S'ils  ne  semblent  pas  au  premier  abord  très  amaigris,  c'est  qu'il  existe  une 
adipose  sous-cutanée  exagérée.  On  sent  qu'il  existe  une  notable  différence 
entre  le  bras  et  l'avant-bras.  Au  niveau  de  celui-ci,  on  sent  très  bien  les 
masses  musculaires,  tandis  qu'au  bras  il  est  impossible  de  limiter  nette- 
ment les  muscles  qui  sont  comme  perdus  au  milieu  d'une  masse  adipeuse 
homogène. 

Les  mains  n'offrent  qu'une  déformation  assez  peu  appréciable.  Elle  con- 
siste en  un  léger  aplatissement  de  la  partie  la  plus  inférieure  de  l'éminenoe 
thénar.  Il  n'existe  pas  de  déformation  en  griffe;  pas  de  dépression  au 
niveau  des  espaces  interosseux. 

Nulle  part  sur  le  thorax,  la  face  ni  les  bras,  on  ne  note  de  troubles 
trophiques  d'aucune  sorte.  Au  niveau  de  la  face  antérieure  du  thorax  et 
du  haut  des  bras,  il  existe  un  certain  degré  de  dilatation  des  veines  sous- 
cutanées,  qui  se  voient  par  transparence  un  peu  plus  qu'à  l'état  normal. 

Pas  de  déformation  permanente  de  la  colonne  vertébrale  dans  la  région 
dorsale  et  lombaire.  La  malade  est  très  ensellée  et  cette  ensellure  dispa- 
rait dans  le  décubitus  dorsal.  Il  n'existe  pas  d'atrophie  des  muscles  des 
gouttières  vertébrales  dans  ces  deux  régions. 

Les  fesses  présentent  leur  volume  ordinaire.  Le  ventre  n  est  ni  saillant, 
ni  en  bateau.  Les  droits  de  l'abdomen  ne  font  ni  saillie,  ni  dépression 
appréciable. 

Les  hanches  (épines  iliaques)  se  continuent'  avec  le  tronc,  sans  faire  de 
saillie  notable.  Les  cuisses  présentent  leur  développement  ordinaire. 
Quant  aux  jambes,  on  remarque  une  saillie  un  peu  forte  du  mollet  ;  mais 
les  muscles  ne  sont  pas  durs  à  la  pression  et  nous  ne  pouvons  qualifier 
d'hypertrophie  le  volume  un  peu  fort  des  gastrocnémiens. 

Les  pieds  sont  un  peu  ramassés  sur  eux-mêmes.  La  voûte  plantaire  est 
bien  marquée.  Au  niveau  du  cou-de-pied,  légère  déformation  (saillie  exa- 
gérée), attribuée  par  la  malade  à  ce  qu'elle  a  longtemps  porté  des  sabots. 

Dans  aucun  des  muscles  du  corps,  pas  de  traces  de  tremblements  fibrii- 
laires. 

Mensurations.  —  Bras  à  la  partie  moyenne,  à  droite,  22  centimè- 
tres ;  à  gauche,  22  centimètres  1/4. 

Avant- bras,  à  quatre  travers  de  doigt  au-dessous  du  pli  du  coude,  à 
droite,  19  centimètres  3/4;  à  gauche,  20  centimètres  i /2. 

Cuisse,  partie  moyenne,  à  droite,  43  centimètres  4/2;  à  gauche,  idem. 

Jambe,  partie  moyenne,  à  droite,  31  centimètres  1/2  ;  à  gauche,  32  centi- 
mètres. 
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Mouvements.  —  Les  mouvements  des  muscles  frontal  et  sourcilier 
sont  possibles,  mais  ne  s'exécutent  pas  avec  une  grande  énergie. 

L'occlusion  complète  des  paupières  est  impossible  et,  dans  la  contrac- 
tion la  plus  énergique  de  l'orbiculaire,  il  reste  encore,  entre  les  deux 
bords  fibres,  un  espace  d'un  demi-centimètre  pour  l'œil  droit,  de  quatre 
millimètres  environ  pour  l'œil  gauche.  Les  mouvements  de  l'aile  du  nez 
sont  normaux.  La  malade  peut  faire  des  mouvements  isolés  du  pavillon 
de  l'oreille^  ce  qui  n'est  pas  possible  à  tout  le  monde,  même  dans  l'état 
normal.  Les  mouvements  de  traction  des  commissures  labiales  en  dehors, 
d'élévation  de  la  lèvre  supérieure,  d'abaissement  de  la  lèvre  inférieure, 
sont  normaux.  Quant  à  la  contraction  de  l'orbiculaire,  elle  est  tout  à  fait 
insuffisante.  La  malade  ne  peut  ni  souffler,  ni  siffler  ;  et  dans  les  efforts 
infructueux  qu'elle  fait  pour  arriver  à  réunir  ses  lèvres  en  cul-de-poule, 
on  voit  se  former  sur  la  moitié  droite  de  la  lèvre  inférieure  une  sorte  de 
nœud  produit  par  la  contraction  incomplète  des  fibres.  D'ailleurs  la  lèvre 
inférieure  manque  absolument  de  tonicité,  et  ne  présente  pas  plus  de 
résistance  au  doigt  qui  la  remue  qu'un  simple  chiffon. 

Le  mouvement  de  flexion  de  la  tète  en  avant  se  fait  bien,  mais  ne  pré- 
sente guère  de  résistance  au  mouvement  passif  contraire.  Le  mouvement 
d'extension  en  arrière  est  possible,  mais  difficile  et  vainou  avec  la  plus 
grande  facilité.  Les  slerno-mastoîdiens  se  contractent  bien  et  résistent 
suffisamment. 

Le  grand  dorsal  est  extrêmement  faible,  surtout  à  droite.  Il  en  est  de 
même  pour  les  grands  pectoraux. 

Pour  élever  le  bras  en  l'air,  mouvement  commandé  par  le  deltoïde,  la 
malade  est  obligée  de  subvenir  à  l'insuffisance  du  muscle  par  un  mou- 
vement brusque  de  latéralité  du  tronc,  qui  emporte  le  membre  dans  une 
sorte  d'élan  jusqu'au  point  où  le  muscle  est  assez  fort  pour  le  soutenir. 
Mais,  une  lois  en  l'air,  on  l'abaisse  avec  la  plus  grande  facilité,  sans  que 
le  muscle  oppose  la  moindre  résistance.  Ce  phénomène  est  un  peu  moins 
marqué  à  gauche  qu'à  droite. 

Les  mouvements  de  rotation  de  l'humérus  sont  assez  bons,  quoique 
faibles.  Le  rhomboïde,  les  dentelés  sont  tout  à  fait  insuffisants;  leurs 
mouvements  agissent  à  peine.  Il  en  est  de  même  de  ceux  de  la  portion 
inférieure  du  trapèze. 

Les  biceps,  les  brachiaux  antérieurs  se  contractent  bien,  mais  leur 
résistance  aux  mouvements  passifs  est  très  faible,  surtout  à  droite.  En 
outre,  les  biceps  ne  font  aucune  saillie  pendant  leur  contraction.  Il  en  est 
de  pème  des  triceps  au  point  de  vue  de  la  contraction  et  du  relief  du 
muscle.  Pendant  lo  mouvement  de  flexion  de  l'avant-bras  sur  le  bras, 
on  sent  mal  la  corde  du  long  supinateur. 

Les  mouvements  de  flexion  du  carpe  sont  possibles  et  assez  énergiques 
des  deux  côtés.  A  droite,  le  mouvement  d'extension  est  absolument  impos- 
sible. 

Main  droite.  —  Les  mouvements  de  flexion  des  doigts  sont  normaux 
comme  énergie  et  comme  résistance  aux  mouvements  passifs.  L'extension 
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des  doigts  est  extrêmement  faible.  Les  mouvements  des  interosseux  sont 
à  peu  près  conservés.  L'adduction  et  l'apposition  du  pouce  sont  très 
énergiques. 

Main  gauche.  —  Tous  les  mouvements  existant  du  côté  opposé  exis- 
tent également  de  ce  côté,  mais  ils  sont  un  peu  plus  énergiques.  L'exten- 
sion du  carpe  est  possible,  quoique  faible. 

Quand  la  malade  est  couchée  par  terre,  elle  se  relève  avec  quelque 
difficulté,  il  est  vrai,  en  s'aidant  de  ses  membres  supérieurs  ;  mais  elle 
ne  prend  aucune  des  attitudes  qui  sont  habituelles  dans  cet  acte  chez  les 
pseudo-hypertrophiques.  Le  mouvement  de  flexion  du  tronc  en  avant  se 
fait  bien  et  résiste  assez  énergiquement,  on  sent  bien  la  contraction  des 
droits  de  l'abdomen.  Le  mouvement  d'extension  en  arrière  est  encore 
plus  fort. 

Extension  et  flexion  de  la  cuisse  sur  le  bassin,  bonnes.  Les  adducteurs 
sont  peut-être  un  peu  plus  faibles  qu'à  l'état  normal,  mais  résistent 
encore  assez  bien.  L'adduction  est  insuffisante. 

La  flexion  et  l'extension  de  la  jambe  sur  la  cuisse  sont  très  énergiques. 

Flexions  dorsale  et  plantaire  du  pied,  bonnes.  Flexion  et  extension  des 
orteils,  normales. 

Nulle  part  on  ne  trouve  de  rétractions  tendineuses. 

Dans  la  région  des  épaules  il  est  impossible  de  découvrir  aucune  trace 
de  traumatisme  produit  par  les  bretelles  dont  la  malade  se  sert  en  tra- 
vaillant à  son  métier  de  tisseuse.  D'ailleurs  il  est  bon  de  noter  que  le 
début  de  l'atrophie  est  antérieur  au  moment  où  elle  a  commencé  à  se 
servir  de  ses  bretelles. 

Jamais  de  douleurs,  sauf  quelquefois  de  légers  fourmillements  dans 
la  main  droite.  Elle  a  récemment  ressenti  quelques  crampes  dans  le  bras 
droit. 

La  santé  générale  est  altérée.  La  malade  est  mal  réglée  et  les  pre- 
mières règles  ont  apparu  en  1885.  Elle  est  pâle.  On  trouve  un  léger 
souffle  dans  les  vaisseaux  du  cou.  Rien  au  cœur.  Craquements  dans  les 
deux  sommets  du  poumon. 

Près  d'un  an  plus  tard,  il  ne  s'était  produit  presque  aucune  modifica- 
tion dans  Tétat  de  la  malade,  au  point  de  vue  de  l'atrophie  et  de  la  fai- 
blesse musculaire.  Elle  a  pu  faire  pendant  tout  ce  temps  le  service  d'in- 
firmière, soit  à  Thôpital  Saint- Antoine,  soit  à  l'hôpital  Tenon.  Le  seul 
changement  appréciable  qui  soit  survenu  est  le  suivant  :  les  deux  muscles 
sterno-mastoldiens  (mars  1887)  ont  presque  complètement  disparu  et  leur 
action  ne  s'exerce  plus.  A  tout  autre  point  de  vue,  état  stationnaire . 


Nous  ne  pouvons  dire  dans  ce  cas,  qui  constitue  incontestablement 
un  exemple  de  la  forme  facio-scapulohumérale  de  la  myopathie  pro- 
gressive, si  le  début  s'est  fait  par  la  face  ou  par  la  région  scapulo-hu- 
mérale.  En  effet,  l'atrophie  de  la  face,  constatée  pour  la  première  fois 
en  1885,  alors  que  l'atrophie  des  épaules  et  des  bras  existait  déjà 
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depuis  plusieurs  années,  devait  elle-même  dater  d'un  certain  temps, 
car  bien  que  le  faciès  ne  fût  pas  aussi  caractérisé  qu'il  l'est  souvent, 
l'atrophie  des  muscles  et  leur  impotence  étaient  déjà  très  accusées. 

Notons  en  terminant  que  la  syphilis  héréditaire,  qui  avait  laissé 
sur  le  menton  et  sur  une  joue  une  cicatrice  si  caractéristique, 
n'était  pour  rien  dans  la  déformation. 

Telles  sont  les  deux  observations  intéressantes  que  nous  désirions 
faire  connaître,  ajoutant  ainsi  deux  nouveaux  cas  à  la  liste  déjà 
longue,  depuis  un  temps  si  court,  des  faits  de  myopathie  progressive 
primitive  *. 


1.  Consulter  à  cet  égard  la  bibliographie  contenue  dans  le  deuxième  mémoire 
de  MM.  Landouzy  et  Déjerine  (Rev.de  méd.,  1886).  Il  faut  y  ajouter  l'observation 
publiée  depuis  par  MM.  Spillmann  et  Haushalter  (Rev.  de  méd.,  10  juin  1888). 


DES  PARALYSIES  PNEUMONIQUES 

Par  le  Dr  B.-H.  STEPHAN,  de  Zaandam  (Hollande). 


Pendant  une  épidémie  de  pneumonie  grave  (double,  adyna- 
mique,  typhoïdique,  bilieuse;  mortalité  36  pour  100)  dont  j'ai  soigné 
une  trentaine  de  cas  environ,  il  y  en  a  eu  deux,  qui,  par  complication 
de  phénomènes  paralytiques,  méritent  une  attention  toute  particu- 
lière. Ces  deux  observations  sont  les  suivantes  : 

Obs.  1.  —  Homme  de  quarante-trois  ans,  bien  portant,  mais  éprouvant 
depuis  une  dizaine  de  jours  une  sorte  de  malaise,  perd  soudain  connais- 
sance au  soir  du  2  avril,  quelques  minutes  après  qu'il  se  couchait.  Il  se 
présentait  des  mouvements  convulsifs  dans  la  face,  le  bras  et  la  jambe 
à  droite  ;  les  joues  étaient  agitées  comme  des  voiles  mobiles,  et  entre  les 
lèvres  il  se  trouve  du  sang  muqueux.  Trouble  de  la  parole;  pas  d'in- 
continence d'urine.  Le  matin  du  3  avril  les  mouvements  convulsifs 
cessaient,  et  à  la  visite  je  trouve  un  homme  dans  le  décubitus  dorsal,  tout 
à  fait  passif,  face  congestionnée;  le  pouls  100,  faible;  la  respiration  26  ;  la 
température  38",6.  Le  malade  n'est  pas  totalement  sans  conscience,  car  en 
lui  parlant  à  haute  voix  il  fait  sortir  tout  droit  la  langue,  qui  est  sèche  et 
sale;  pas  d'asymétrie  dans  la  face;  les  pupilles  sont  étroites;  pas  d'iné- 
galité pupillaire  ;  à  la  lumière  réaction  prompte.  Aphasie.  Les  membres 
droits  sont  froids,  cyanoses;  à  gauche,  état  normal.  Le  bras  droit  et  la 
jambe  droite  sont  inertes  et  flasques  ;  œdème  du  dos  de  la  main  à  droite.  A 
gauche,  pas  de  paralysie.  Les  réflexes  tendineux  ne  sont  pas  diminués  ou 
exagérés  ;  ils  ne  diffèrent  pas  en  intensité  à  gauche  et  à  droite. 

Le  malade  tousse  de  temps  en  temps;  expectoration  de  crachats  san- 
guinolents. A  la  partie  antérieure  du  thorax,  respiration  vésiculaire.  Les 
bruits  du  cœur  sont  faibles,  mais  purs  et  sans  souffles.  La  palpation  et  la 
percussion  du  foie,  de  la  rate  et  de  l'abdomen  ne  donnent  rien  d'anormal. 

Au  soir,  retour  lent  de  la  conscience,  mais  celle-ci  est  encore  très  obs- 
curcie. Le  malade  produit  de  temps  en  temps  des  sons  incompréhensibles; 
il  aurait  pu  être  considéré  comme  un  simple  apoplectique,  si  les  crachats 
sanguinolents  n'avaient  pas  montré  une  complication  quelconque. 

Dans  la  nuit  du  3  au  4  avril,  du  délire  ;  au  matin  la  conscience  est  quelque- 
fois retrouvée,  et  dans  ces  moments  lucides  le  malade  se  plaint  de  point 
de  côté  à  droite.  Pouls  112.  Respiration  32.  Température  39°. 
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La  parole  est  déjà  beaucoup  améliorée.  Les  troubles  paralytiques  et 
vaso-moteurs  à  droite  comme  hier.  Assez  de  crachats  sanguinolents. 
L'examen  attentif  du  thorax  fait  découvrir  une  pneumonie  du  côté  droit 
Rien  d'anormal  du  côté  du  cœur.  La  palpation  et  la  percussion  abdomi- 
nales ne  donnent  point  d'altération  du  foie  ou  de  la  rate. 

Vers  le  soir  augmentation  de  la  fièvre,  et  du  délire  sans  cesse. 

Le  cours  de  sa  maladie  était  le  suivant  :  le  point  de  côté  a  disparu  vers 
le  6  avril;  les  crachats  sanguinolents  persistaient  pendant  4  jours  encore. 
Pendant  les  premières  nuits,  du  délire  fulminant.  Peu  à  peu  les  crachats 
ont  perdu  leur  caractère  hémorragique  et  présentaient  un  caractère 
fibro-purulent  et  ensuite  un  aspect  muqueux.  Le  17  avril,  herpès  labial 
à  droite.  Le  20  avril,  le  malade  était  apyrétique. 

Le  6  ou  7  avril  environ,  l'aphasie  avait  disparu  et  la  parole  était  normale  ; 
les  troubles  paralytiques  et  vaso-moteurs  du  bras  droit  s'étaient  enfuis, 
mais  la  paralysie  de  la  jambe  persistait.  Le  15  avril,  la  flexion  de  la  jambe 
droite  sur  la  cuisse  se  fait  mal,  et  la  flexion  de  la  cuisse  sur  le  bassin  ne 
peut  pas  se  faire  du  tout.  Pas  de  troubles  de  la  sensibilité.  Le  réflexe 
rotulien  peut  être  provoqué  à  droite  et  ne  diffère  pas  en  intensité  de 
celai  de  gauche. 

Dès  le  21  avril,  convalescence.  Le  5  mai,  le  malade  sort  du  lit;  il  existait 
encore  une  parésie  de  la  jambe  droite;  la  marche  était  assez  difficile  et  le 
malade  ne  peut  conserver  en  marchant  son  équilibre  ;  il  tombe  à  droite. 
Convalescence  lente.  Vers  la  fin  de  mai,  la  parésie  est  beaucoup  améliorée  ; 
point  d'altérations  du  côté  des  poumons;  l'urine  est  aoide  et  ne  contient 
ni  albumine  ni  sucre.  Vers  le  commencement  de  juillet  à  peu  près,  gué- 
rison  complète. 

Obi.  IL  —  Enfant  de  deux  ans  ;  avait  toussé  pendant  quelques  jours,  mais 
jouissait  du  reste  d'une  bonne  santé.  Le  matin  du  21  mai  1888,  on  était 
surpris  par  des  convulsions  générales  qui  ne  cessaient  pas  et  pour  les- 
quelles fut  invoqué  le  secours  médical. 

A  la  visite  je  trouve  une  fille  bien  nourrie  et  d'une  constitution  phy- 
sique fort  satisfaisante;  elle  a  perdu  connaissance.  Pouls  130.  Respira- 
tion 80.  Température  40°,  2.  A  l'examen  du  thorax,  on  découvre  à  la  partie 
postérieure  des  râles  crépitants,  surtout  à  droite;  respiration  vésiculaire 
atténuée.  A  la  partie  antérieure  du  thorax,  respiration  puérile.  Les  bruits 
du  cœur  ne  présentent  rien  d'anormal. 

Les  convulsions  ne  cessaient  qu'à  midi  ;  mais  la  perte  de  connaissance 
persistait  jusqu'à  la  mort,  et  l'enfant,  qui  était  déjà  propre,  avait  dès  alors 
urine  et  selle  involontaires.  Toux  fréquente,  surtout  vers  le  soir  quand  la 
fièvre  augmente.  Quelquefois,  mais  pas  souvent,'  des  vomissements.  La 
plupart  des  aliments  (du  lait,  du  bouillon,  de  l'albumine,  de  l'eau)  sont 
retenus. 

8i  la  perte  continue  de  connaissance  n'avait  pas  porté  à  poser  un  pro- 
nostic assez  prudent,  j'aurais  cru,  jusqu'au  24  mai,  avoir  eu  affaire  à 
une  simple  pneumonie.  Dans  la  nuit  du  23  au  24  mai,  cri  céphalique, 
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grincement  des  dents,  contracture  des  muscles  de  la  nuque.  Dans  le  cours 
de  la  journée,  contracture  de  la  jambe  à  droite  et  du  bras  à  gaucbe.  Dans 
la  nuit  du  24  au  25  mai,  agitation,  oppression,  gémissement.  Le  pouls 
reste  assez  fort,  sa  fréquence  est  de  100-130  par  minute,  la  respiration 
de  60-90,  la  température  de  39  et  40°. 

L'état  reste  le  même  jusqu'au  soir  du  27  mai;  la  fille  est  alors  prise  de 
nouveau  de  convulsions  qui  étaient  pourtant  de  plus  courte  durée  que 
la  première  fois.  Au  matin  du  28  mai,  ptosis  et  mydriase  de  l'œil  droit 
Le  30  mai,  paralysie  flasque  des  extrémités,  surtout  des  jambes;  les  mem- 
bres retombent  quand  on  les  a  soulevés;  ils  sont  inertes.  La  respiration 
était  inégale,  se  rapprochant  du  type  Cheyne-Stoke;  mouvements  con- 
vulsifs  dans  les  muscles  de  la  face  à  gauche.  Le  2  juin,  pouls  450,  respi- 
ration inégale,  beaucoup  de  râles  sous-crépitants.  L'enfant  ne  prend  plus 
d'aliments  ;  la  déglutition  est  embarrassée  ;  du  liquide  versé  dans  la  bouche 
s'écoule  ou  est  écarté  par  la  toux.  Le  3  juin,  coma;  mort  à  neuf  heures 
du  soir. 


Pour  répondre  à  la  question  comment  il  faut  interpréter  ces 
deux  cas,  il  me  semble  nécessaire  de  consulter  la  littérature  sur 
les  paralysies  pneumoniques ,  notamment  la  thèse  d'agrégation 
de  Landouzy  (1880)  sur  les  paralysies  dans  les  maladies  aiguës. 
On  sait  depuis  longtemps  que  la  méningite  peut  compliquer  la 
pneumonie.  Trousseau,  Andral,  Grisolle,  Immerman,  Heller,  Jûr- 
genseh ,  Traube ,  Rlebs  et  d'autres  l'ont  déjà  remarqué  ;  or  il 
semble  qu'on  peut  faire  remonter  jusqu'à  Hippocrate  cette  con- 
naissance en  raison  de  son  aphorisme  :  hA  nepiirveupcmy)  «ppevïTtç  xaxov 
(livre  VII,  n°  12).  Pendant  les  dernières  années,  plusieurs  auteurs 
allemands,  français,  russes ,  norvégiens  ont,  surtout  après  la  décou- 
verte du  pneumocoque,  traité  les  endocardites,  péricardites,  pleurites 
et  méningites  qui  peuvent  compliquer  la  pneumonie.  Netter,  considé- 
rant comme  démontré  que  le  microbe  de  Frânkel  est  la  cause  de  la 
pneumonie  fibrineuse,  a  publié  dans  les  Archives  de  physiologie  de 
1886  un  travail  dans  lequel  il  a  montré  que  l'activité  pathogène  de  ce 
microbe  ne  se  borne  pas  à  la  genèse  de  la  pneumonie,  mais  qu'il  peut 
donner  lieu  aussi  à  l'endocardite  végétante  ulcéreuse,  état  morbide 
qui  avant  la  connaissance  du  pneumocoque  paraissait  sans  lien  direct 
avec  la  pneumonie.  L'année  précédente,  Netter  a  tenté,  dans  les 
Archives  générales  de  médecine,  de  préciser  le  rapport  qui  existe  entre 
la  pneumonie  et  la  méningite  qui  peut  la  compliquer.  Il  étudie,  dans 
un  travail  également  complet  et  intéressant,  la  méningite  dans  trois 
circonstances  différentes  :  quand  elle  accompagne  la  pneumonie, 
quand  elle  existe  sans  pneumonie  à  l'état  sporadique,  quand  elle  sé- 
vit avec  une  allure  épidémique.  Je  me  propose  d'indiquer  briève- 
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ment  les  résultats  de  ce  travail,  qui  me  semble  être  tout  à  fait  au 
courant  de  la  science. 

Selon  Netter,  la  méningite  pneumonique  peut  exister  sans  déter- 
miner aucun  symptôme,  elle  est  alors  dite  latente;  cette  éventualité 
se  présente  assez  fréquemment.  «  On  ne  saurait,  dit  Netter,  con- 
sidérer comme  signes  de  cette  méningite  l'agitation,  le  délire  ou  la 
stupeur  fréquemment  signalés  dans  la  pneumonie  en  dehors  de  toute 
altération  matérielle  de  l'encéphale.  »  Pourtant  la  raison  de  ces  mots 
ne  m'est  pas  évidente,  car  quand  elle  est  qu'après  la  mort  il  n'y  a 
pas  d'altération  matérielle  en  dedans  du  crâne,  on  n'a  pas  le  droit  de 
parler  d'une  méningite,  parce  que  l'agitation,  le  délire  et  la  stupeur 
peuvent  être  rapportés  à  l'effet  de  la  pyrexie  ou  de  l'infection  sur 
l'axe  cérébro-spinal;  par  contre,  si  cette  phrase  doit  être  comprise 
dans  ce  sens,  qu'il  n'y  a  pas  d'altération  matérielle  de  la  substance 
cérébrale  proprement  dite,  mais  seulement  des  méninges,  l'expres- 
sion c  en  dehors  de  toute  altération  matérielle  de  l'encéphale  »  ne  peut 
pas  être  considérée  comme  tout  à  fait  exacte  et  heureuse. 

Or  il  est  sans  doute  qu'on  rencontre  des  cas  de  pneumonie  pen- 
dant le  cours  desquels  on  n'observe  comme  phénomènes  cérébraux 
que  l'agitation,  le  délire  et  le  coma,  tandis  qu'après  la  mort  on  est 
surpris  par  les  altérations  anatomo-pathologiques  d'une  méningite 
assez  avancée.  L'observation  suivante,  recueillie  dans  le  service  de 
M.  le  professeur  Huet,  est  un  cas  de  ce  genre  : 

Obs.  III.  —  Femme  mariée,  de  quarante-neuf  ans,  gravement  malade, 
est  admise  à  la  clinique  le  24  octobre  1885.  Il  y  avait  cinq  jours  qu'elle 
était  tombée  malade  aveo  fièvre  et  point  de  côté  à  droite.  Pendant  les  pre- 
miers jours  de  sa  maladie,  elle  aurait  expectoré  des  crachats  sanguino- 
lents; à  l'admission  il  existe  non  seulement  point  de  côté  à  droite,  mais 
aurai  à  gauche. 

Ét&tactueL— Pouls  II 2,  d'un  type  synochole.  Coloration  jaune  livide  de 
la  face.  Gène  respiratoire,  dyspnée  intense,  respiration  42.  Température 
^,240*, 5.  A  la  percussion  et  l'auscultation,  signes  d'une  pneumonie  du 
lobe  supérieur  à  droite  et  du  lobe  inférieur  à  gauohe,  compliquée  à  gauche 
dune  pleurite.  La  femme  tousse  souvent,  mais  l'expectoration  est  nulle. 
L'urine  contient  de  l'albumine. 

Le  jour  suivant,  on  note  de  l'agitation  et  du  délire.  La  malade  est  dans 
le  décubitus  dorsal,  tout  à  fait  passive;  elle  a  perdu  connaissance;  pour- 
tant quand  on  lui  adresse  la  parole  à  haute  voix,  elle  répond  quelquefois. 
La  langue  est  sèche,  sale,  et  présente  un  caractère  typhoïdique  ;  il  a  paru 
de  l'herpès  labial.  La  température  restait  augmentée,  l'acoélération  du 
pools  s'accroissait  et  celui-ci  devenait  de  plus  en  plus  faible  ;  la  peau  res- 
tait sèche,  pas  de  sueur;  le  délire  et  l'agitation  faisaient  place  à  un  coma 
profond  et  trois  jours  après  l'admission  la  malade  a  succombé. 
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À  l'autopsie  on  constate  une  adhérence  légère  de  la  dure-mère,  sous  la 
pie-mère,  sur  la  convexité,  à  la  base  et  dans  la  scissure  de  Sylvius,  du  pus. 
Rien  d'anormal  du  côté  du  cerveau  proprement  dit. 

Cavité  thoracique.  Diaphragme  à  droite  à  la  cinquième  côte,  à  gauche 

aussi. 

Le  poumon  gauche  est  bridé  par  des  adhérences  nombreuses  faciles  à 
détacher  ;  pas  de  liquide  dans  la  cavité  pleurale  à  gauche. 

Sur  le  lobe  inférieur  du  poumon  droit  on  constate  la  présence  d'un 
exsudât  fibro-purulent.  Adhérences  nombreuses  sur  le  côté  postérieur 
et  au  sommet. 

La  cavité  péricardique  contient  du  liquide  jaune  citron  en  quantité 
normale.  Artères  coronaires  vides  et  saines;  veines  remplies  de  sang.  Cœur 
mou  ;  l'oreillette  droite  renferme  des  coagulations;  les  valvules  sont  saines. 
Poids  de  300  grammes. 

Poumon  gauche.  La  muqueuse  bronchique  présente  des  ecchymoses, 
lobe  supérieur  emphysématique  et  un  peu  œdémateux;  lobe  inférieur 
d'une  couleur  rouge  foncé,  friable;  le  tissu  contient  très  peu  d'air 
(plongé  dans  l'eau  il  coule  à  fond). 

Poumon  droit.  Le  sommet  et  les  bords  sont  emphysématiques;  de  tous 
les  côtés,  surtout  en  bas,  des  masses  fibro-purulentes  parsemées  sur  la 
surface  du  poumon;  infiltration  pneumonique  du  lobe  supérieur  déjà  en 
résolution.  Lobe  inférieur  contient  assez  de  sang;  il  est  œdémateux,  mais 
d'une  résistance  normale. 

Les  reins,  la  rate,  le  foie,  l'estomac,  les  organes  génitaux  et  la  vessie  ne 
présentent  rien  d'anormal. 

De  tels  cas  ne  sont  pas  rares.  Récemment  Heyer  '  a  décrit  il  cas  de 
pneumonie  dans  lesquels  on  a  rencontré  après  la  mort  comme  com- 
plication 4  fois  une  méningite  et  i  fois  une  endocardite,  sans  qu'il 
eût  été  possible  de  fixer  le  diagnostic  de  ces  complications  pen- 
dant la  vie. 

Je  suppose  que  Netter  a  eu  en  vue  de  telles  observations  quand  il 
étudiait  les  formes  de  méningites  dites  latentes,  et  je  voudrais  con- 
server cette  dénomination,  qui  me  parait  tout  à  fait  excellente,  pour 
ces  cas  où  la  méningite  est  latente  pendant  la  vie,  mai  s  où  elle  est 
manifeste  après  la  mort. 

La  pneumonie  peut  être  accompagnée  d'une  méningite  qui  se 
traduit  non  seulement  par  des  altérations  matérielles  après  la  mort, 
mais  aussi  par  des  symptômes  appréciables  pendant  la  vie  ;  alors  on 
rencontre  le  plus  souvent  une  méningite  aiguë  simple  de  la  con- 
vexité ;  plusieurs  fois  pourtant  on  trouve  surajouté,  surtout  contre  la 
tin  terminale,  les  troubles  qui  relèvent  de  la  coexistence  de  l'exsudat 

1.  Meyer,  Deutsche  Archiv  fur  klin.  Medicin,  XLI,  p.  433. 
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à  la  base.  La  plupart  des  cas  relatés  par  Imfflerman,  Heller,  Nauwerck 
et  Popoff  ont  rapport  à  cette  forme. 

Beaucoup  plus  rare  est  la  forme  d'une  méningite  apoplectique;  le 
débat  est  brusque;  les  accidents  prennent  d'emblée  un  caractère 
sérieux  ;  il  y  a  un  véritable  ictus  apoplectique,  quelquefois  même  de 
i 'hémiplégie.  Lauth,  Netter,  Duchatelet,  Greenfleld  et  Barth  ont  publié 
des  cas  de  ce  genre.  Trois  fois  l'hémiplégie  coïncidait  avec  de  l'aphasie. 
On  trouve  dans  ces  cas  l'exsudat  méningé  plus  épais  et  plus  étendu 
sur  l'hémisphère  qui  est  opposé  au  côté  hémiplégie. 

La  méningite  peut  survenir  pendant  le  cours  d'une  pneumonie; 
elle  peut  se  manifester  avant  les  signes  d'inflammation  pneumo- 
nique;  enfin  elle  peut  débuter  dans  la  convalescence  d'une  pneu- 
monie. 

La  prognose,  dans  les  cas  où  une  méningite  forme  la  complication 
d'une  pneumonie,  est  toujours  grave;  la  mort  est  la  terminaison  la 
plus  fréquente.  Willich,  Heusinger  et  Popoff  pourtant  ont  observé  des 
cas  qui  ont  guéri. 

En  vue  de  la  pathogénie  on  a  émis  différentes  hypothèses.  Ver- 
neuil,  Surugue  et  d  autres  ont  rapporté  la  méningite  à  la  stase  vei- 
neuse dans  l'encéphale  qu'entraîne  la  gêne  de  la  circulation  à  tra- 
vers le  poumon,  mais  il  n'est  nullement  prouvé  que  la  congestion 
passive  puisse  devenir  l'origine  d'une  inflammation;  en  outre  la 
fréquence  des  méningites  n'est  pas  plus  grande  dans  les  pneumo- 
nies doubles  où  la  stase  doit  être  plus  notable.  Nauwerck,  Lance* 
reaux  et  d'autres  ont  invoqué  la  formation  d'embolies;  le  premier  a 
trouvé  dans  un  seul  cas  la  thrombose  des  veines  pulmonaires,  et  plu- 
sieurs auteurs  ont  observé  simultanément  la  pneumonie,  l'endocar- 
dite et  la  méningite*  Les  cas  où  la  méningite  apparaît  à  forme 
brusque  plaideraient  en  faveur  de  cette  théorie.  Mais  d'un  autre  côté 
il  est  hors  de  doute  qu'un  transport  des  embolies  du  poumon  malade 
à  l'encéphale  est  assez  rare,  que  l'endocardite  manque  dans  beaucoup 
de  cas  où  Ton  observe  la  méningite  pneumonique,  que  l'endocardite 
végétante  ulcéreuse  peut  donner  lieu  sans  doute  à  la  formation  d'em- 
bolies, mais  qu'alors  celles-ci  ont  plutôt  sous  leur  dépendance  des 
ramollissements  cérébraux,  mais  jamais  de  la  méningite  purulente, 
et  que  le  début  brusque  apoplectique  doit  être  toujours  pris  comme 
exception.  Grisolle  était  d'opinion  que  la  méningite  était  toujours 
liée  i  la  suppuration  du  poumon,  mais  bon  nombre  d'autopsies  ont 
prouvé  que  la  méningite  peut  se  développer  sans  qu'il  soit  question 
de  suppuration  du  poumon,  et  il  est  généralement  admis  aujourd'hui 
que,  dans  l'infection  purulente,  les  abcès  métastatiques  sont  plus  fré- 
quents que  les  méningites.  Surtout  en  Allemagne  on  a  donné  long* 
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tempe  une  interprétation  toute  différente.  On  a  voulu  voir  dans  ces 
cas  Teflet  d'une  double  infection,  à  savoir  celle  de  l'infection  pneu- 
monique liée  à  celle  de  la  méningite  cérébro-spinale.  Immerman  et 
Heller,  plus  tard  Jûrgensen,  von  Ziemssen  et  d'autres  ont  défendu  cette 
théorie  par  tes  arguments  suivants  :  tandis  que  la  méningite  était 
jusqu'alors  exceptionnelle  après  la  pneumonie,  on  rencontrait  après 
une  épidémie  de  méningite  cérébro-spinale  qui  sévissait  à  Brlangen 
en  1866  et  1867,  dans  les  années  suivantes,  beaucoup  de  cas  de  pneu- 
monie qui  étaient  compliqués  d'une  méningite;  on  pourrait  doue 
croire  que  l'agent  infectieux  de  la  méningite  cérébro-spinale  aurait 
perdu  de  son  intensité,  eu  sorte  qu'il  n'était  plus  capable  de  faire  sentir 
ses  effets  à  un  organisme  sain,  mais  qu'il  venait  atteindre  encore  les 
pneumoniques  dont  la  résistance  était  diminuée. 

Supposé  que  l'argumentation  fût  juste,  alors  il  serait  incompré- 
hensible pourquoi  la  méningite  compliquait  seule  les  pneumonies  et 
pas  les  autres  maladies  souvent  bien  plus  débilitantes,  et  pourquoi 
n'étaient  pas  compliquées  de  méningite  ces  pneumonies  qui  se  pré- 
sentaient pendant  l'épidémie  même  de  méningite  cérébro-spinale.  En 
outre  il  est  aujourd'hui  parfaitement  démontré  que  la  méningite 
pneumonique  peut  se  présenter  sans  qu'il  y  ait  sévi  une  épidémie 
de  méningite  cérébro-spinale. 

Or,  après  la  découverte  du  microbe  pneumonique,  on  s'est  de 
plus  en  plus  accordé  sur  la  pathogénie  de  celte  méningite  pneumo- 
nique; dans  toutes  les  formes  de  méningite  pneumonique  on  a 
retrouvé  le  pneumocoque.  Déjà  FrSnkel  a  tenté,  mais  en  vain,  de 
déterminer  une  méningite  en  injectant  des  pneumocoques  sous  les 
méninges.  Plus  tard  Foa,  Bordone-Uffredozzi  et  Netter  ont  été  plus 
heureux,  et  le  dernier  déclare  qu'il  a  obtenu  la  méningite  non  seu- 
lement par  l'injection  des  pneumocoques  cultivés  de  l'exsudat  mé- 
ningé des  pneumoniques  morts  avec  complication  méningilique , 
mais  aussi  par  l'injection  des  pneumocoques  obtenus  des  poumons 
ou  du  sang  des  pneumoniques.  Il  semble  donc  définitivement  établi 
que  le  rôle  pathogène  du  pneumocoque  n'est  pas  douteux  en  pareils 

cas. 

Reste  encore  ouverte,  même  à  ce  point  de  vue,  la  question  de 
savoir  pourquoi  la  pneufoonie  est  quelquefois  accompagnée  d'une 
méningite  et  quelquefois  suit  son  cours  sans  aucune  complication. 

U  faut  donc  admettre  qu'à  des  dates  déterminées,  sans  que  Ton  en 
connaisse  encore  la  cause,  la  pneumonie  revêt  un  caractère  excep- 
tionnellement grave.  Alors  sont  observées  les  épidémies  d'habitation, 
de  villes,  de  pays,  les  cas  qui  font  accepter  la  contagion .  Alors  les 
méningites  sont  fréquentes,  et  avec  elles  les  endocardites ,  les  péri- 
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car  dit  es,  les  pleurites,  bref  toutes  les  manifestations  extra-pulmo- 
naires  de  la  pneumonie.  Pour  un  certain  nombre  de  cas  on  peut 
accepter  une  méningite  par  infection  générale,  le  sang  se  charge 
de  transporter   dans   la  cavité  crânienne  les  pneumocoques  qu'il 
puise  dans  le  foyer  pneumonique;  pourtant  la  présence  du  pneumo- 
coque dans  les  vaisseaux  de  l'encéphale  ne  suffit  pas  à  amener  une 
méningite,  car  même  dans  le  temps  où  la  pneumonie  revêt  un 
caractère  assez  grave  les  pneumonies  ne  sont  pas  toutes  accompa- 
gnées d'une  méningite.  En  outre  les  expériences  d'inoculation  sur 
(es  animaux  ont  confirmé  et  élucidé  ce  fait  d'une  façon  également 
intéressante   et  démonstrative,  en  montrant  qu'il  faut  pour  cette 
détermination  modifier  le  cerveau  par  un  traumatisme;  il  faut  que 
l'encéphale  soit  placé  en  état  d'opportunité  morbide,  la  lésion  anté- 
rieure servant  de  point  d'appel  au  pneumocoque.  Or  chez  l'homme, 
dans  la  méningite  pneumonique,  on  a  retrouvé  fréquemment  de? 
antécédents  pathologiques  cérébraux  qui  font  de  cet  organe  un  lieu' 
de  moindre  résistance.  Des  lésions  anciennes  de  l'encéphale  (hémor- 
ragies; ramollissements,  tumeurs)  ont  été  observées  par  Cruveil- 
hier,  lngiessis  et  Vergely;  un  des  malades  d'immerman  et  Heller 
était  aliéné;  une  femme  dont  Grohé  a  rapporté  l'histoire  avait  eu 
beaucoup  de  chagrin;  les  préoccupations  morales  comme  celles  de 
la  grossesse  peuvent  être  invoquées  comme  cause  de  méningite  chez 
les   femmes  enceintes  atteintes  de  pneumonie;  la  fréquence  des 
méningites  au-dessous  d'un  an  pourrait  être  rapportée  à  la  vulnéra- 
bilité plus  grande  de  l'encéphale  en  ce  temps  encore  mal  protégé; 
enfin  l'alcoolisme  joue  un  rôle  prépondérant  dans  cette  étiologie. 

Pour  les  cas  dans  lesquels  la  méningite  existe  dès  le  début  de  la 
pneumonie  et  parfois  même  la  précède,  il  faut  admettre  une  infec- 
tion générale  du  sang  avant  la  manifestation  locale  et  en  outre 
que  la  méningite  se  développe  avant  le  début  de  la  pneumonie.  Gela 
est  tout  à  fait  probable,  parce  que  plusieurs  auteurs  ont  démontré 
que  dans  l'infection  pulmonaire  peuvent  exister  des  pneumocoques 
dans  certaines  régions  voisines  de  la  cavité  crânienne.  On  lès  trouve 
dans  l'arrière-gorge,  les  amygdales.,  dans  la  cavité  des  fosses  nasales 
et  les  sinus,  dans  la  caisse  du  tympan,  et  il  est  probable  qu'un  cer- 
tain nombre   d'otites  pneumoniques  sont  sous  la  dépendance  du 
pneumocoque.  Il  est  donc  très  vraisemblable  que,  dans  certains 
cas,  la  méningite  pneumonique  est  due  à  la  pénétration  dans  le* 
crine  de  ces  organismes  qui  en  sont  si  voisins,  surtout  lorsque  la 
méningite  précède  la  pneumonie. 

Quant  aux  cas  de  méningite  sporadique,  il  semble  qu'un  certain 
nombre  d'entre  eux  relèvent  de  l'organisme  pathogène  de  la  pneu- 
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monie,  du  pneumocoque.  Netter  cite  des  cas  d'endocardite  végé- 
tante accompagnés  de  méningite  dans  lesquels  il  a  trouvé  dans  le 
tissu  de  la  végétation,  comme  dans  l'exsudat  méningé,  des  pneumo- 
coques sans  qu'il  y  eût  trace  d'altération  pulmonaire;  en  outre  il  a 
injecté  de  l'exsudat  méningé  de  ces  méningites  chez  un  cobaye  et 
a  vu  survenir  une  pleuro-pneumonie  double.  Cette  action  du  pneu- 
mocoque s'explique  si  Ton  considère  que  les  travaux  de  Frànkel, 
Sternberg,  Netter  et  d'autres  permettent  de  regarder  le  pneumo- 
coque comme  un  organisme  sans  cesse  aux  aguets  autour  de  nous, 
et  prêt  à  nous  atteindre  à  la  moindre  occasion  que  nous  lui  offri- 
rons. On  le  trouve  très  fréquemment  dans  la  bouche,  et  le  microbe 
de  lu  salive,  qu'on  avait  considéré  un  instant  comme  pouvant  être 
celui  de  la  rage,  est  identique  au  pneumocoque.  On  peut  donc 
admettre  que,  de  même  que  l'influence  du  froid  ou  un  traumatisme 
suffit  en  pareil  cas  à  produire  dans  le  poumon  les  conditions  favo- 
rables à  l'appel  et  au  développement  du  pneumocoque,  de  même  le 
coryza,  le  délire  alcoolique,  etc.,  pourront  déterminer  l'arrivée  du 
microbe  dans  les  méninges,  où  il  développera  dès  lors  un  travail 
inflammatoire. 

Quant  à  la  méningite  cérébro-spinale  épidémique,  il  semble  aussi 
que  bon  nombre  de  cas  relèvent  de  la  présence  du  pneumocoque* 
Au  cours  de  certaines  épidémies  on  a  signalé  la  grande  fréquence 
des  pneumonies.  On  a  plus  d'une  fois  observé  dans  la  méningite 
cérébro-spinale  la  pieu  ri  te  (Jaffé,  von  Ziemssen,  Wunderlich),  l'en- 
docardite (Mannkopf,  Jaffé)  et  la  péricardite  (Wunderlich);  dans 
d'autres  circonstances  l'épidémie  de  méningite  cérébro-spinale  a 
été  précédée  à  brève  échéance  d'une  épidémie  de  grippe,  tandis 
que  la  pneumonie  est  extrêmement  fréquente  et  grave  dans  les 
années  de  grippe;  enfin  Frànkel f,  Weischselbaum  'et  d'autres  ont 
trouvé  des  pneumocoques  dans  l'exsudat  cérébro-spinal  méningé, 
et  Ortman  *  a  cultivé  de  cet  exsudât  des  cocci  qui.  étaient  tout  à 
fait  identiques  à  ceux  de  la  pneumonie  et  dont  les  cultures  injec- 
tées chez  les  animaux  causaient  des  inflammations  locales  avec 
uu  caractère  fibro-purulent. 

On  trouve  pourtant  dans  la  littérature  médicale  des  observations 
de  paralysies  pneumoniques  qui  offrent  un  aspect  tout  à  fait  diffé- 
rent. Récemment  Carre  *  a  donné  un  aperçu  d'un  certain  nombre 

1.  Frànkel,  Berl.  klin.  Wochenschnft,  4886,  p.  366,  380,  396. 

2.  Weischselbaum,  Fortschritte  der  Medicin,  1887,  n°  18. 

3.  Ortman,  Archiv  fur  Pathologie,  1888,  p.  291. 
.  4.  Carre,  Gazette  hebdomadaire,  1888. 
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de  ces  cas,  en  tant  qu'ils  ont  été  publiés  avec  assez  de  détails  pour 
être  considérés  encore  aujourd'hui  comme  démonstratifs;  il  y  a 
lui-même  ajouté  une  observation  personnelle.  Les  voici  en  résumé  : 

Hàcârio.  Homme  de  quatre-vingts  ans;  pneumonie  de  la  partie 
inférieure  du  poumon  droit.  Deux  mois  et  demi  après  la  guérison, 
paralysie  des  quatre  membres  plus  marquée  aux  membres  infé- 
rieurs; diplopie.  Après  trois  mois,  guérison  complète;  le  premier 
mois  la  paralysie  restait  stationnaire. 

Màcario.  Homme  de  trente  cinq  ans;  pleuro-pneumonie  double. 
Deux  mois  après  le  début,  paralysie  des  quatre  membres  plus  pro- 
noncée dans  les  membres  pelviens.  Durée  quatorze  jours;  mort. 
L'autopsie  n'est  pas  faite. 

Pidocx.  Homme  de  cinquante-deux  ans;  pneumonie  gauche. 
Convalescence  vers  le  onzième  jour.  A  dater  de  cette  époque,  para- 
lysie du  moteur  oculaire  commun  à  gauche  (mydriase),  chute  de  la 
paupière  supérieure;  quelques  jours  après,  paralysie  de  la  langue 
et  du  pharynx  ;  enfin  paralysie  des  membres  supérieurs  et  inférieurs. 
Après  cinq  à  six  semaines,  guérison. 

Révilloct.  Homme  de  vingt-quatre  ans;  pneumonie  double  avec 
état  adynatnique.  Convalescence.  Un  mois  après  le  début,  paralysie 
diffuse,  hémiplégie  croisée  (jambe  gauche  et  main  droite).  Anal- 
gésie, anesthésie.  Affaiblissement  de  la  vue,  anaphrodisie.  Après 
deux  mois  la  guérison  n'est  pas  encore  complète. 

Leidet.  Homme  de  trente-deux  ans;  pneumonie  double.  Deux 
mois  après  le  début  de  la  pneumonie,  un  mois  après  celui  de  la 
convalescence,  affaiblissement  avec  fourmillements  débutant  aux 
membres  inférieurs,  paralysie  complète  des  quatre  membres.  Après 
deux  mois  environ,  guérison  complète. 

LiSD&Y.  Homme  de  quatre-vingt-trois  ans.  Plusieurs  affections  suc- 
cessives (lièvre  intermittente,  deux  attaques  de  rhumatisme),  en  der- 
nier lieu  pneumonie  double.  Convalescence  lente.  Deux  mois  après 
le  début  de  la  pneumonie,  fourmillements  dans  les  pieds  et  dans  les 
doigts;  un  mois  après,  paralysie  complète  aux  membres  inférieurs, 
rigidité  des  doigts,  marche  ascendante.  Pendant  les  huit  jours  sui- 
vants, paralysie  du  diaphragme  et  des  intercostaux  qui  gagne  jus- 
qu'aux joues;  paralysie  des  sphincters,  des  muscles  intercostaux,  du 
diaphragme,  du  larynx  et  du  pharynx.  Sensibilité  tactile  diminuée. 
Mort.  Autopsie. 

Cabre.  Homme  de  quatre-vingt-quatre  ans;  pneumonie  double.  Dans 
la  période  de  résolution  de  la  pneumonie,  apparition  de  diarrhée; 
trois  jours  après,  incontinence  d'urine  et  des  matières  fécales  ;  huit 
jours  plus  tard,  paraplégie  des  jambes.  Sensibilité  et  contractilité 
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électrique  diminuée.  La  vue  devient  trouble;  intelligence  complète; 
de  la  faiblesse  dans  les  membres  supérieurs,  mais  la  sensibilité  y 
est  intacte.  Mort.  Autopsie. 

Carre  a  publié  son  travail  comme  «  de  la  paraplégie  dans  la  pneu- 
monie »,  mais  il  faut  remarquer  que  pas  une  seule  de  ces  observa- 
tions présente  nettement  le  type  d'une  paraplégie  isolée  simple,  mais 
qu'elles  ressemblent  toutes  plutôt  à  la  paralysie  ascendante  aiguë 
de  Landry.  On  peut  ajouter  à  ces  observations  encore  une  autre 
récemment  publiée  par  Bettelheim  dans  le  Wiener  medicinische  Wo- 
chen$chrifti  sous  le  titre  de  :  Pneumonie  mit  acuter  SpinallShmung. 
Quant  à  l'anatomie  pathologique,  il  faut  admettre  que  les  cas 
suivis  d'autopsie  sont  encore  peu  nombreux,  et  que  les  nécropsies 
entre  elles  présentent  encore  d'assez  grandes  dissemblances.  D'abord 
il  faut  remarquer  que  les  phénomènes  paralytiques  se  développaient 
le  plus  souvent  quand  la  pneumonie  était  déjà  guérie,  ou  qu'elle 
était  au  moins  en  pleine  résolution,  et  que  la  plupart  des  cas  de  ces 
paralysies  tendaient  à  la  guérison.  Dans  le  cas  de  Macario  l'autopsie 
n'a  pas  été  faite;  dans  celui  de  Landry  elle  a  été  tout  à  fait  négative 
(les  poumons,  surtout  le  droit,  offrent  de  l'engouement  et  une  sorte 
de  splénisation;  aucune  altération  des  centres  nerveux  perceptible 
à  l'œil  nu  ni  au  microscope).  Dans  l'observation  de  Carre  on  trouve 
noté  des  lésions  matérielles  :  du  côté  des  enveloppes  une  méningite 
purulente  étendue.  L'examen  de  la  moelle  a  permis  de  constater, 
outre  des  corps  amyloïdes  et  granuleux  (témoins  d'une  modification 
déjà  ancienne  et  peut-être  sénile  de  l'axe  nerveux),  des  signes  d'in- 
flammation de  péri-artérite,  et  a  révélé,  contre  toute  attente,  la 
présence  des  microbes  dans  la  partie  postérieure  de  la  moelle. 

A  cause  de  son  observation,  Landry  a  donné  à  la  paralysie  qu'il 
rencontrait  dans  ce  cas  le  nom  de  paralysie  ascendante  aiguë,  et 
plus  tard  on  a  généralement  accepté  ce  nom.  Dans  la  plupart  des  cas 
de  paralysies  de  Landry,  qu'on  a  observés  non  seulement  après  la 
pneumonie,  mais  aussi  après  la  fièvre  typhoïde  et  à  cause  de  refroi- 
dissement, on  n'a  pas  trouvé  d'altération  matérielle  de  l'axe  cérébro- 
spinal ou  des  muscles.  En  outre  il  est  d'une  grande  importance  que 
dans  bon  nombre  de  cas  on  a  trouvé  des  lésions  matérielles  de  la 
rate  et  des  glandes  lymphatiques,  altérations  tout  à  fait  identiques 
&  celles  qu'on  rencontre  dans  ces  organes  pendant  les  maladies 
infectieuses;  c'est  pourquoi  Landry  et  d'autres  ont  émis  la  théorie 
que  cette  paralysie  doit  être  attribuée  à  l'effet  d'une  intoxication  de 
l'axe  cérébro-spinal  par  un  poison  quelconque. 

Carre  émet  l'opinion  que,  dans  son  observation,  et  la  pneumonie 
et  les  phénomènes  paralytiques  sont  également  d'une  nature  infec- 
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tieuse,  parce  que  les  microbes  sont  trouvés  dans  la  moelle  et  parce 
que  la  pneumonie  s'est  montrée  pendant  une  période  où  celle-ci  revêt 
on  caractère  infectieux  et  assez  grave. 

Pour  être  complet  il  nous  faut  maintenant  mentionner  les  cas  de 
paralysies  pneumoniques  qui  ressemblent  à  la  sclérose  en  plaques 
généralisée  et  qui,  à  côté  de  pneumonies,  sont  observées  aussi  après 
beaucoup  d'autres  maladies  infectieuses.  Marie  *  les  a  résumés  dans 
an  travail  intitulé  :  «  Sclérose  en  plaques  et  maladies  infectieuses.  » 
On  y  trouve  trois  cas  de  paralysie  consécutive  à  la  pneumonie.  Les 
voici  en  résumé  : 

Westphajl.  Femme  atteinte  de  pneumonie  grave;  présentait  un 
tremblement  de  la  tête  et  des  extrémités  ayant  le  caractère  d'un 
tremblement  intentionnel.  Il  y  avait  aussi  une  faiblesse  des  extré- 
mités inférieures.  Mort.  A  l'autopsie,  dégénération  grise  en  plaques 
de  la  moelle  et  du  cerveau. 

Marie  fait  remarquer  que,  en  l'absence  de  renseignements,  il  n'est 
pas  possible  de  dire  si  la  sclérose  en  plaques  a  été  sous  la  dépendance 
directe  de  la  pneumonie  ou  si  elle  n'existait  pas  antérieurement  à 
celle-ci,  ainsi  qu'il  semble  plus  probable  au  premier  abord. 

Fbeidbeich.  Après  une  pneumonie  typhoïde,  on  vit  se  développer 
de  l'ataiie  des  quatre  membres,  des  oscillations  dans  la  marche 
augmentant  par  l'occlusion  des  yeux,  de  la  lenteur  de  la  parole,  un 
léger  affaiblissement  psychique.  Puis  rapide  amélioration  de  l'ataxie 
qui,  au  bout  de  neuf  jours,  n'existait  pour  ainsi  dire  plus. 

Richard.  Homme  de  vingt-quatre  ans;  était  atteint  d'une  pneu- 
monie double  adynamique  (début  7  mai  1883)  dont  il  guérit.  Consé- 
cutivement à  cette  pneumonie  on  vit  se  développer  :  nystagmus  léger, 
diminution  de  l'acuité  visuelle,  tremblement  intentionnel,  lenteur 
de  la  parole,  exagération  du  réflexe  rotulien,  sensibilité  conservée 
dans  tous  les  modes  et  partout*  Rien  du  côté  des  sphincters.  Ces  trou- 
bles existaient  encore  en  mars  1884. 

Jaccoud  doit  avoir  publié  encore  une  observation  de  ce  genre,  mais 
je  n'ai  pu  la  trouver* 

Quant  au  mode  pathogénique  de  ces  troubles  nerveux,  on  n'est  pas 
encore  parfaitement  d'ftccord.  Marie,  Kahler,  Pick  et  d'autres  sou- 
tiennent l'opinion  que  les  microbes,  respectivement  les  ptomaïnes, 
déterminent  une  maladie  vasculaire  médutyo-encéphalique,  et  que  les 
altérations  vasculaires  donnent  naissance  aux  plaques  scléreuses.  Ils 
admettent  donc,  pour  ces  cas  de  paralysies  pneumoniques,  l'identité 
du  processus  pathologique  avec  celui  de  la  sclérose  en  plaques. 

1.  Marie,  Progrès  médical,  f  8S4. 
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Westphal,  Clément,  Jaccoud,  Althaus  et  d'autres  accusent  aussi  les 
microbes  et  leurs  ptomaïnes,  mais  ils  considèrent  ces  paralysies  plu- 
tôt comme  paralysies  fonctionnelles,  dyscrasiques,  sans  aucune  alté- 
ration matérielle  saisiss^ble  ou  au  moins  avec  des  lésions  peu  impor- 
tantes et  tout  à  fait  réparables. 

11  est  hors  de  doute  qu'un  très  petit  nombre  d'autopsies  peuvent  être 
considérées  comme  ayant  démontré  qu'une  maladie  infectieuse  peut 
être  la  cause  de  la  sclérose  en  plaques  généralisée  classique.  Dans  les 
observations  résumées  par  Marie  On  trouve  beaucoup  de  cas  qui  res- 
taient stationnaires,  d'autres  qui  s'amélioraient,  même  qui  sont  tota- 
lement guéris.  Souvent  il  y  avait  un  trop  long  intervalle  entre  la  pre- 
mière apparition  des  symptômes  neuropathiques  et  la  fin  de  la 
maladie  précédente  pour  que  la  paralysie  pût  être  considérée  sous 
la  dépendance  directe  de  la  maladie  infectieuse;  enfin, dans  quelques 
cas,  l'autopsie  a  été  tout  à  fait  négative. 

Il  est  généralement  accepté  aujourd'hui  qu'on  peut  considérer 
quelquefois  certaines  maladies  cérébro-spinales  organiques  comme 
consécutives  aux  maladies  infectieuses ,  mais  il  est  aussi  hors  de 
doute  que  bon  nombre  de  paralysies  consécutives  aux  maladies  infec- 
tieuses sont  plutôt  d'une  nature  dynamique,  fonctionnelle,  dyscra- 
sique,  que  d'une  nature  organique. 

En  envisageant  maintenant  nos  deux  observations  personnelles  il 
est  sans  doute  que  la  deuxième  était  une  pneumonie  accompagnée 
d'une  méningite.  Il  est  d'une  connaissance  générale  que  les  vomis- 
sements, le  vertige,  la  céphalalgie,  l'apathie,  le  délire,  l'urine  invo- 
lontaire, etc.,  symptômes  avec  lesquels  une  pneumonie  peut  débuter 
chez  les  enfants,  peuvent  être  attribués  dans  certains  cas  à  l'effet  de 
la  pyrexie  ;  il  n'est  pas  impossible  que  les  cas  décrits  comme  cas  de 
méningite  guérie,  et  surtout  ceux  de  méningite  tuberculeuse  guérie, 
doivent  être  pris  pour  de  simples  observations  de  pneumonie  avec 
des  phénomènes  cérébraux  prédominants;  pourtant  le  diagnostic 
n'est  pas  difficile  à  fixer  quand,  comme  dans  notre  observation,  les 
phénomènes  de  pneumonie  et  de  méningite  sont  tout  à  fait  paral- 
lèles, quand  les  symptômes  cérébraux  ne  vont  pas  seulement  initiaux, 
mais  persistent  et  s'accroissent  pendant  l'évolution  de  la  pneumonie, 
et  quand  une  période  d'irritation  (agitation,  convulsions,  contractures) 
fait  place  à  une  période  de  dépression  (paralysies).  Je  crois  donc 
qu'on  pouvait  poser  ce  diagnostic  sans  qu'il  y  ait  eu  une  autopsie 
tout  à  fait  convaincante. 

Plus  difficile  à  interpréter  est  le  premier  cas.  De  prime  abord  on 
pourrait  croire  avoir  eu  affaire  à  un  cas  de  pneumonie  accom- 
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pagnée  d'une  méningite  à  forme  apoplectique  et  suivie  d'une  hémi- 
plégie, pourtant  je  suis  d'opinion  qu'une  telle  interprétation  doit 
être  rejetée.  En  dehors  de  l'hémiplégie  et  de  l'aphasie,  je  n'ai  pu 
trouver  ni  avant  le  début  de  la  pneumonie,  ni  pendant  son  cours , 
ni  pendant  la  convalescence,  un  seul  symptôme  méningitique.  On 
a  trouvé,  il  est  vrai,  dans  les  formes  anormales  de  la  méningite  des 
hémiplégies  pendant  la  vie  (Hochhaus  *,  Ghantemesse  *),  et  après  la 
mort  on  a  constaté  que  l'exsudat  méningé  était  alors  plus  épais  et 
plus  étendu  sur  les  circonvolutions  motrices  du  côté  de  l'hémi- 
sphère opposite  an  côté  hémiplégie,  et  cela  non  seulement  dans  les 
observations  qui  ont  rapport  à  des  cas  de  méningite  pneumonique, 
mais  aussi  dans  des  cas  de  méningite  qui  n'avaient  rien  à  faire  avec 
de  la  pneumonie;  mais  dans  tous  ces  cas  on  a  noté,  à  côté  de  l'hé- 
miplégie prépondérante,  des  symptômes  méningitiques.  Le  manque 
total  de  phénomènes  méningitiques  dans  notre  observation  me 
pousse  à  rejeter  l'interprétation  d'une  méningite  pneumonique. 

Je  crois  qu'il  nous  faut  recourir  aux  observations  qui  ont  montré 
la  possibilité  d'hémiplégie  pneumonique  sans  méningite  ni  autre 
lésion  matérielle  appréciable. 

Déjà  Hacario  a  fiait  mention  en  1858  de  deux  cas  d'hémiplégie  pneu- 
monique incomplète. 

Obs.  IV.  —  Homme  de  vingt  ans.  Il  tomba  malade  après  avoir  eu  chaud, 
puis  froid,  il  y  a  de  cela  quatre  jours  révolus.  Céphalée  frontale,  sommeil 
entrecoupé  et  troublé  par  des  rêves.  Tout  le  côté  droit  du  corps  est 
engourdi.  Pneumonie  droite.  Crachats  sanguinolents,  etc.  La  pneumonie 
guérit,  mais  deux  mois  après  la  jambe  droite  était  encore  toujours  plus 
faible  que  l'autre  et  cette  jambe  fut  traînée.  Quérison  complète. 

Obs.  V. —  Femme  de  soixante-six  ans.  Pneumonie  grave  à  droite 
depuis  quatre  jours.  Guérison  dès  le  trente-deuxième  jour,  mais  mainte- 
nant para-esthéeie  et  paralysie  dans  l'avant-bras  droit.  Cet  état  de  pa- 
ralysie se  dissipa  peu  à  peu  à  la  longue,  car,  au  bout  d'un  an  environ,  la 
main  et  les  doigts  étaient  encore  très  engourdis. 

Lépine  a  traité  ce  sujet  dans  sa  thèse  inaugurale  (1870)  •,  à  cause 
de  trois  observations.  Les  voici  en  résumé  : 

Obs.  VI.  —  Femme  de  quatre-vingt-deux  ans;  pneumonie  lobaire  du, 
côté  droit.  Paralysie  vaso-motrice  des  membres  du  côté  gauche,  puis,  à 


1.  Hochhaus,  BerL  klin.  Wockenschirift,  1887. 

1  ChantemeaBe,  Thèse,  1884. 

3.  Lépine,  D*  (hémiplégie  pneumonique. 
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le  fin,  paralysie  du  mouvement  du  membre  supérieur  gauohe  et  paralysie 
faciale  du  môme  côté. 

A  l'autopsie,  on  constate  une  isohémie  relative  des  parties  qui  reçoivent 
le  sang  de  l'artère  sylvienne  du  côté  droit.  Cet  état  d'ischémie  était  expli- 
qué par  un  rétrécissement  athéromateux  notable  de  cette  artère;  un  caillot 
fibreux,  paraissant  remonter  à  quelques  jours,  contribuait  encore  à  ré- 
trécir la  lumière  du  vaisseau. 

Obs.  VII.  —  Femme,  âgée  de  quatre-vingt-neuf  ans,  pneumonie  du  côté 
droit.  Troubles  vaso-moteurs  des  membres  du  côté  droit,  puis  paralysie 
faciale  et  déviation  de  la  tête  à  droite  ;  à  la  fin,  paralysie  du  mouvement 
du  membre  supérieur  du  même  côté. 

A  l'autopsie,  athérome  de  quelques  artères  cérébrales.  Pas  de  lésions 
appréciables  de  l'encéphale. 

Obs.  VIII.  —  Femme,  âgée  de  soixante  et  onze  ans  ;  pneumonie  lobaire 
gauohe  ;  hémiplégie  gauche  complète  avec  flaccidité.  Déviation  de  la  tête 
et  des  yeux  à  droite. 

.  L'autopsie  attentive  a  démontré  l'absence  absolue  de  tout  ramollisse- 
ment; la  lumière  de  plusieurs  branches  artérielles  était  seulement  rétrécie. 


*  Lépine  a  réussi  par  injection  de  quelques  gouttes  de  certains 
liquides  dans  le  poumon  d'un  lapin,  d'un  chien,  d'un  cochon  d'Inde, 
à  déterminer  du  côté  correspondant,  au  bout  de  quelques  secondes, 
nn  clignement  plus  ou  moins  durable,  du  larmoiement  et  parfois  un 
léger  rétrécissement  de  la  pupille  II  regarde  ces  phénomènes  comme 
des  symptômes  réflexes  sous  la  dépendance  d'une  lésion  pulmonaire. 
On  a  noté  chez  les  pneumoniques  des  troubles  vaso-moteurs  des  mem- 
bres et  ceux-ci  doivent  être  considérés  aussi  comme  des  phénomènes 
réflexes.  On  conçoit  qu'une  influence  réflexe  puisse  causer  aussi  bien 
une  paralysie  de  la  motilité  qu'une  paralysie  vaso-motrice.  On  pour- 
rait donc  prendre  l'hémiplégie  pneumonique  sans  aucune  lésion 
matérielle  appréciable  pour  un  phénomène  purement  réflexe.  Hais 
quelque  rationnelle  que  soit  cette  hypothèse,  quelque  appui  qu'elle 
trouve  dans  l'analogie,  Lépine  ne  peut  la  considérer  comme  absolu- 
ment démontrée,  parce  que  l'hémiplégie  pneumonique  ne  se  voit  guère 
que  chez  le  vieillard.  Il  faut  donc  admettre  dans  la  vieillesse  une  con- 
dition spéciale  pour  qu'elle  se  produise.  Or,  il  est  d'une  connaissance 
générale  que  chez  les  vieillards  les  vaisseaux  de  l'encéphale  présen- 
tent, presque  sans  exception,  un  état  athéromateux;  dans  l'état  ordi- 
naire la  circulation  cérébrale  suffit  encore  à  la  nutrition'du  tissu, 
grâce  souvent  à  une  hypertrophie  dite  compensatrice  du  ventricule 
gauche;  mais  vienne  une  cause  perturbatrice  elle  pourra  être  insuffi- 
sante pour  son  fonctionnement  normal.  Beaucoup  de  vieillards  sont 


B.-H.  STBPHAN.  —  DES  PARALYSIES  PNEUMONIQUBS         75 

donc  prédisposés  à  des  accidents  cérébraux;  une  cause  occasionnelle» 
une  influence  réflexe  pourra  faire  éclater  les  accidents.  Dans  ces  cas 
d'hémiplégie  pneumonique  il  s'agit  donc  essentiellement  de  paralysie 
par  ischémie  du  tissu  nerve  ux,  ischémie  qui  est  en  général  favorisée 
par  F  athérome  des  artères  cérébrales  et  par  une  action  réflexe  du 
poumon  malade. 

Lépine  a  tenté  de  donner  une  nouvelle  preuve  pour  cette  théorie 
par  la  publication  de  l'observation  suivante  (Revue  de  médecine,  1886, 
page  87). 

Obi  IX.  — '  Homme  de  cinquante-trois  ans  ;  pneumonie  droite  datant  de 
plusieurs  jours  ;  apoplexie,  hémiplégie  droite.  Mort.  Autopsie. 

A  l'autopsie,  pâleur  et  augmentation  de  l'eau  de  la  substance  du  corps 
opto-strié  gauche.  Petit  ramollissement  siégeant  sur  le  pied  de  la  deuxième 
frontale  gauche,  immédiatement  en  avant  du  sillon  de  Holando. 

Il  existait,  dit  Lépine,  de  la  pâleur  de  l'hémisphère  du  côté  opposé 
à  la  pneumonie,  mais  de  plus,  ce  qui  rend  le  cas  moins  pur,  il  s'était 
fait  un  petit  ramollissement  récent.  Toutefois,  comme  ce  ramollis- 
sement siégeait  plutôt  en  dehors  de  la  zone  motrice  qu'aux  confins 
de  celle-ci,  il  est  fort  vraisemblable  qu'il  n'était  pas  la  cause  de 
l'hémiplégie,  et  que  celle-ci  était  sous  la  dépendance  de  l'ischémie  de 
l'hémisphère  gauche.  Il  y  a  encore  d'autres  observations  d'hémiplégie 
pneumonique  que  ceux  de  Lépine.  Strauss,  par  exemple,  doit  avoir 
donné  la  description  d'une  belle  observation  dans  la  Revue  men- 
suelle de  1877,  mais  je  n'ai  pu  trouver  d'autres  cas  dans  la  littérature 
qui  m'était  accessible  *.  Lépine  était  d'opinion  en  1870  que  la  vieil- 
lesse forme  une  condition  spéciale  pour  que  de  telles  paralysies  se 
produisent,  et  c'est  à  cause  de  cette  considération  qu'il  rejetait  la 
nature  purement  réflexe  de  cette  hémiplégie. 

Pourtant  une  des  observations  de  Macario,  l'observation  de  lui- 
même  publiée  dans  la  Revue  de  médecine  de  1886,  et  la  nôtre,  que 
je  voudrais  considérer  c  omme  étant  de  cette  nature,  montrent  d'une 
façon  tout  à  fait  convaincante  que  la  vieillesse,  respectivement  l'état 
athéromateux  des  vaisseaux  cérébraux,  n'est  pas  une  condition  indis- 
pensable pour  la  genèse  de  ces  paralysies.  En  vue  des  expérimenta- 
tions sur  les  animaux,  on  les  pourrait  donc  prendre  pour  des  para- 

1.  Récemment  Carre  a  publié  dans  la  Gazette  hebdomadaire  de  médecine 
et  de  chirurgie  de  1888  :  Paralysies  dans  la  pneumonie,  mémoire  dans  lequel  il 
bit  mention  d'un  cas  d'hémiplégie  passagère  accompagnée  d'aphasie  chez  un 
poeamonique  de  cinquante-huit  ans.  La  soudaineté  des  accidents  paralytiques, 
feu  disparition  rapide  et  complote,  excluent  l'idée  d'une  lésion  matérielle. 
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lysies  simplement  réflexes  (phénomène  d'arrêt  en  conséquence  d'une 
action  sur  les  centres  corticaux  par  l'irritation  de  certains  nerfs  péri- 
phériques). Pourtant  en  les  prenant  ainsi  il  reste  encore  inexpliqué 
pourquoi  ces  paralysies  sont  vraiment  assez  rares. 

Je  crois  donc  que  l'opinion  de  Lépine  est  juste  en  tant  qu'il  ne 
s'agit  pas  dans  pareil  cas  d'une  paralysie  simplement  réflexe,  mais 
qu'il  faut  admettre  des  conditions  cérébrales  spéciales  pour  que  ce 
trouble  ait  lieu.  Lépine  a  accusé  l'athérome  chez  les  vieillards,  mais 
comment  doivent  être  interprétés  les  cas  d'hémiplégie  pneumonique 
chez  les  adultes  chez  lesquels  on  ne  rencontre  pas  l'athérome? 

Il  me  semble  qu'on  peut  trouver  pour  l'interprétation  de  pareils 
cas  une  indication  dans  l'histoire  de  l'urémie.  On  sait  depuis  quelque 
temps  que  l'urémie  convulsive  peut  revêtir  une  forme  hémiplégique 
et  qu'une  hémiplégie  passagère  ou  bientôt  suivie  de  mort  peut  être 
le  seul  symptôme  de  l'urémie.  Rosenstein  *,  Strûmpell  \  Paelsch  *, 
Leichtenstein 4,  Raymond  ",  Ghantemesse  et  Tennesson  *,  Dewèvre  \ 
Dercum  *  et  Chauffard  *  ont  publié  de  telles  observations.  On  n'est 
pas  encore  d'accord  en  vue  de  la  pathogénie  de  l'urémie.  Selon 
Rosenstein  i0,  dont  l'expérience  est  grande  en  pareille  matière,  on 
doit  considérer  comme  fait  capital  de  la  théorie  de  Traube  (théorie 
contre  laquelle  on  peut  faire  des  objections,  mais  qui  est  la  meilleure 
pour  donner  une  explication  tout  à  fait  satisfaisante  de  l'image  ca- 
méléontique  que  peut  présenter  l'urémie)  la  genèse  d'une  ischémie 
cérébrale  ai  gué.  Cette  ischémie  peut  être  produite  de  la  manière 
décrite  par  Traube,  mais  il  est  aussi  hors  de  doute  que  sa  genèse 
peut  être  tout  à  bit  différente  et  quand  on  envisage  les  objec- 
tions contre  cette  théorie  d'une  part,  et  les  expérimentations  sur  les 
animaux  (Bouchard  "),  d'autre  part,  il  faut  admettre,  selon  Rosen- 
stein, la  possibilité  que,  parmi  les  substances  retenues  dans  le  sang 
de  l'urémique,  puisse  se  trouver  un  poison  quelconque  qui,  en 
agissant  sur  les  nerfs  vaso-moteurs  cérébraux,  peut  causer  cette 
ischémie. 


1.  Rosenstein,  Virchow's  Archiv,  Bd.  56. 

2.  Strûmpell,  Archiv  fur  Heilkunde,  1876. 

3.  Paelsch,  Zeitschrift  fur  klin.  Medicin,  III,  p.  209. 

4.  Leichtenstein,  Deutsche  medicinische  Wochenschrift,  1882,  p.  247. 

5.  Raymond,  Revue  de  médecine,  1885,  p.  705. 

6.  Chantemesse  et  Tennesson,  Revue  de  médecine,  1885,  n*  11. 

7.  Dewèvre,  Lyon  médical,  1886. 

8.  Dercum,  Journal  of  mental  and  nervous  diseases,  1887. 

9.  Chauffard,  Archives  générales  de  médecine,  1887. 

10.  Rosenstein,  Die  Pathologie  und  Thérapie  der  Nurenkrankheiten,  1886,  p.  270. 

11.  Bouchard,  Comptes  rend,  de  la  Société  de  biologie,  1884,  n*  41. 
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Une  telle  interprétation  d'admettre  une  action  élective  et  localisée 
d'on  poison  pathogène  parait  de  prime  abord  peu  satisfaisante,  et  il 
est  difficile  à  comprendre  comment  une  imprégnation  toxique  dif- 
fuse se  traduise  par  des  réactions  cérébrales  partielles  et  non  symé- 
triques. Pourtant  on  peut  rencontrer  les  phénomènes  hémiplégi- 
ques daos  une  localisation  cérébrale  d'une  maladie  vraiment  toxique 
(encéphalopathie  saturnine);  aussi  il  est  généralement  admis  que  les 
névroses  générales,  comme  l'épilepsie  et  l'hystérie,  peuvent  revêtir 
un  caractère  purement  hémiplégique. 

Dans  l'infection  pneumonique,  déjà  présente  avant  que  la  per- 
cussion et  l'auscultation  nous  montrent  d'une  manière  convaincante 
révolution  de  la  pneumonie,  il  faut  admettre  la  circulation  d'un 
sang  vicié,  empoisonné  par  des  ptomaïnes,  et  il  n'est  pas  impossible 
que  parmi  les  ptomaïnes  il  y  en  ait  une  qui,  à  cause  d'une  action 
réflexe  du  poumon  malade,  puisse  déterminer  une  ischémie  des  cen- 
tres corticaux  opposés. 

Suivant  cette  interprétation,  les  hémiplégies  pneumoniques,  sans 
aucune  lésion  appréciable  à  l'œil  nu  ni  au  microscope,  doivent  être 
considérées  comme  résultantes  de  l'infection  pneumonique.  L'athé- 
rome,  l'état  fébrile,  l'abstinence,  un  certain  degré  de  parésie  car- 
diaque, etc.,  peuvent  s'adjoindre  à  l'infection  pneumonique  et  doi- 
vent être  pris  comme  des  conditions  favorables  pour  qu'une  telle 
paralysie  se  produise. 

En  résumé,  on  peut  donc  voir  se  développer  des  paralysies  au 
début  d'une  pneumonie,  dans  son  cours  ou  pendant  la  convalescence. 
On  a  reconnu  pour  cause  de  ces  paralysies  dans  quelques  cas  une 
méningite  (cérébrale,  spinale,  ou  cérébro-spinale);  dans  beaucoup 
d'autres  on  a  constaté  l'absence  totale  d'une  lésion  matérielle,  gros* 
sière,  organique.  Pour  les  cas  de  la  première  catégorie  on  admet  une 
localisation  extra-pulmonaire  (dans  les  méninges)  du  pneumocoque. 
Pour  les  observations  de  la  seconde  catégorie,  il  me  semble  le  plus 
probable  que  l'infection  pneumonique  a  déterminé,  soit  directement, 
soit  par  l'intermédiaire  des  vaisseaux  cérébro-spinaux,  des  troubles 
dyscrasiques,  dynamiques,  fonctionnels,  dans  les  centres  nerveux 
ou  dans  les  nerfs. 
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Œuvres  complètes  oe  M.  Charcot,  tome  V.  (Maladies  des  pou- 
mons et  du  système  vasculaire.)  Paris,  E.  Lecrosnier  et  Babé,  1888. 

M.  Bourneville  a  eu  l'heureuse  idée  de  réunir  en  un  volume  les  tra- 
vaux de  notre  éminent  maître  sur  le  poumon,  le  cœur,  les  veines  et  les 
vaisseaux.  Nous  trouvons  d'abord  seize  leçons  faites  à  la  Faculté  de 
médecine  en  1877,  alors  que  M.  Charcot  y  professait  l'anatomie  patho- 
logique. C'est  dans  ces  leçons  que  M.  Charcot  a  constitué  l'anatomie 
médicale  du  poumon,  anatomie  qui  avait  été  pour  cet  organe,  comme 
pour  plusieurs  autres,  beaucoup  trop  négligée.  C'est  là  également  que 
M.  Charcot  a  exposé  sa  doctrine  des  cirrhoses  viscérales  épithèliales. 
Aussi,  au  double  point  tle  vue  de  l'anatomie  médicale  et  de  l'anatomie 
pathologique,  ces  belles  leçons  méritent-elles  d'être  considérées  comme 
une  des  œuvres  les  plus  originales  du  Maître. 

Mentionnons  seulement  les  leçons  sur  la  phtisie  pulmonaire  et  sur 
les  pneumonies  chroniques.  A  côté  de  ces  dernières,  M,  Charcot  a  fait 
réimprimer  sa  thèse  d'agrégation  de  1860  sur  la  Pneumonie  chronique, 
véritable  chef-d'œuvre,  devenu  introuvable  en  librairie,  et  qui  ne  méri- 
tait pas  de  tomber  dans  l'oubli,  sort  commun  de  la  plupart  de  ces  pro- 
ductions trop  souvent  éphémères. 

Le  reste  du  volume  est  surtout  consacré  à  la  réimpression  d'anciens 
mémoires  de  M.  Charcot  qui,  eux  aussi,  n'ont  rien  perdu  de  leur  intérêt. 
H  suffit  d'en  citer  comme  exemple  :  1°  Celui  sur  la  leucocythémie,  où  se 
trouve  la  première  mention  des  cristaux  qu'on  nomme  maintenant 
cristaux  de  Charcot  et  qu'il  annonce  avoir  également  vus  dans  les 
produits  de  l'expectoration  d'un  asthmatique  ; 

2°  Celui  sur  la  claudication  intermittente  (1859),  suivi  d'une  excel- 
lente leçon  faite  en  1886  où  M.  Charcot  retrace  d'une  manière  saisis-t 
santé  les  caractères  d'une  affection  qu'il  est  le  seul  à  avoir  décrits  chez 
l'homme; 

3°  Le  mémoire  sur  la  paraplégie  douloureuse  et  la  thrombose  arté- 
rielle dans  le  cancer; 

4°  Le  mémoire  sur  l'endocardite  ulcéreuse; 

5°  Une  note  sur  la  pneumonie  abortive,  etc.  —  Je  m'arrête,  car  il  me 
faudrait  citer  tous  ces  travaux  devenus  tous  classiques,  et  qui  ont  eu 
le  privilège  mérité  de  n'être  pas  entamés  par  le  temps. 

H.  L. 
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MlTTHEILUNGEN  AUS  DBR  MEDICINISGHBN  KLINIK  ZV  KGKNIGSBKRG,  par 

le  prof.  Naunyn.  Leipzig,  Vogel,  1888. 
Cet  élégant  volume  renferme  les  travaux  suivants  : 

1.  De  l'infection  primaire  et  de  l'infection  secondaire  dans  la  pneu- 
monie lobaire,  par  le  piof.  Naunyn  ; 

2.  Pronostic  et  traitement  des  affections  syphilitiques  du  système  ner- 
veux, par  le  même; 

3.  Contribution  à  la  pathologie  de  la  névrite  multiple,  par  0.  M  in- 
koyvski  ; 

4.  Sur  les  paralysies  consécutives  à  l'intoxication  arsenicale  aiguë, 
par  H.  Falkenhèim; 

5.  Sur  les  paralysies  consécutives  aux  injections  sous-cutanées  d'éther, 
par  le  même; 

6.  Sur  les  injections  sous-cutanées  de  strychnine,  par  le  prof.  Naunyn; 

7.  Sur  les  fermentations  stomacales,  par  0.  Minhowski. 

8.  Sur  r acide  carbonique  du  sang  dans  le  diabète  sucré  et  dans  le 
coma  diabétique,  par  le  même; 

9.  Sur  l'empyème,  par  H.  Falkenhèim; 

10.  Casuistique.  Un  cas  d'atrophie  musculaire  progressive  (forme 
juvénile)  avec  participation  unilatérale  de  la  face,  par  Hans  Stem;  — 
sur  la  paralysie  pseudo-bulbaire,  par  le  même;  —  sur  un  cas  de  chorée 
avec  production  de  champignons  dans  la  pie-mère,  par  M.  Naunyn;  — 
sur  un  cas  de  lièvre  récurrente  avec  présence  constante  de  spiroohœtel, 
par  le  même;  —  sur  un  cas  d'hémimyoklonus,  par  0.  Minhowski. 

L'espace  nous  manque  malheureusement,  pour  analyser  ces  divers 
travaux. 

Le  second,  qui  est  un  des  plus  considérables,  renferme  en  tableaux 
l'analyse  de  328  cas  de  lésions  syphilitiques  nerveuses.  Relativement  au 
rapport  des  symptômes  aux  lésions,  nous  noterons  la  remarque  judi- 
cieuse que  les  lésions  artérielles  peuvent  produire  non  seulement  de 
grosses  lésions,  mais  des  troubles  fonctionnels  sans  lésions. 

Le  mémoire  de  M.  Minkowski  sur  la  névrite  renferme  un  bon  nombre 
d'observations  originales.  L'auteur  y  défend  l'opinion,  adoptée  par  un 
certain  nombre  de  neuropathologistes,  d'après  laquelle  la  névrite  devrait 
être  considérée  comme  la  localisation  d'une  affection  plus  générale  des 
tractas  nerveux. 

M.  Falkenhèim  rapporte  trois  cas  d'intoxication  aiguë  par  l'arsenic 
suivie  de  paralysie.  Celle-ci  était  accompagnée  de  vives  douleurs,  de 
troubles  de  la  sensibilité  et  d'atrophie  musculaire.  La  vessie  et  le  rec- 
tum sont  restés  indemnes,  dans  un  cas  il  y  avait  la  réaction  de  dégé- 
nérescence. Il  est  probable  qu'une  névrite  doit  être  mise  en  cause. 

M.  Naunyn  vante  avec  juste  raison  les  injections  sous-cutanées  de 
strychnine  dans  le  cas  de  paralysie  incomplète;  leur  emploi  ne  serait 
pas  absolument  oontre-indiqué  dans  le  cas  où  il  y  a  exagération  des 
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réflexes  *•  Il  signale  l'utilité  de  ces  injections  dans  certains  cas  de  dou- 
leurs des  membres  chez  les  vieux  hémiplégiques. 

Le  travail  de  M.  Minkowski  sur  le  coma  diabétique  est  fort  intéres- 
sant :  avec  beaucoup  de  netteté  il  pose  tout  d'abord  les  trois  hypothèses 
suivantes  : 

„  1°  La  toxicité  de  l'acide  oxybutyrique  (c'est  l'hypothèse  à  laquelle  je 
me  suis  rallié  dans  mon  travail  publié  Tan  dernier  dans  ce  journal, 
Revue  de  médecine,  1887,  p.  224); 

2°  La  toxicité  des  produits  d'oxydation  de  l'acide  oxybutyrique  (acide 
diacétique  et  acétone)  ; 

3°  L'intoxication  acide  défendue  par  M.  Stadelmann. 

En  faveur  de  celle  dernière  hypothèse,  M.  Minkowski  apporte  des  do- 
sages d'acide  carbonique  du  sang  chez  un  diabétique,  où  il  a  constaté 
une  grande  diminution  de  ce  gaz  *.  En  conséquence  il  recommande  le 
traitement  alcalin  dans  les  cas  d'imminence  de  coma  et  il  rapporte  un 
cas  où  ce  traitement  a  été  suivi  de  succès  3. 

Faute  de  place,  je  ne  puis  que  signaler,  sans  m'y  arrêter,  un  mémoire 
considérable  (de  100  pages  environ)  sur  l'empyème ,  par  M.  Fal- 
kenheim. 

R.L. 


1.  M.  Naunyn  fait  à  ce  propos  remarquer  judicieusement  que  certains  cas  d'exa- 
gération des  réflexes  sont  probablement  dus  à  la  diminution  d'une  influence  d'arrêt 
central.  On  comprend  parfaitement  avec  cette  hypothèse  l'utilité  de  la  strych- 
nine en  pareil  cas. 

2.  On  sait  que  l'alcalinité  du  sang  est  en  raison  directe  de  la  proportion  de 
CO*. 

3.  Voir,  dans  le  dernier  numéro  de  la  Revue  de  médecine  (décembre  1888),  un 
cas  où  j'ai  échoué  en  suivant  cette  prescription. 


Le  Propriétaire-gérant,  Félix  Alcan. 


.,  > 


;   *  couloàuniera.  —  Lap.  P.  BioDA*»- et  GallOii. 
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L'ATROPHIE  MUSCULAIRE  DES  ATAXIQUES 

(NÉVRITE  MOTRICE  PERIPHERIQUE  DES  ATAXIQUES  ') 

Par    M.    J.    DBJBRINB 

Professeur  agrégé,  médecin  de  l'Infirmerie  de  l'hospice  de  Bieètre. 


(Travail  du  laboratoire  de  M.  le  Professeur  Straus.) 


L'autonomie  des  différentes  parties  constituantes  du  chaînon  neuro- 
musculaire  s'affirme  de  jour  en  jour  davantage,  et  les  travaux  de 
ces  dernières  années  démontrent  que  les  nerfs  d'une  part,  les  mus- 
cles striés  d'autre  part,  peuvent,  en  dehors  de  toutes  modifications 
appréciables  de  leurs  centres  trophiques,  devenir  le  siège  d'altéra- 
tions nombreuses  et  de  causes  variées. 

Il  n'y  a  pas  bien  longtemps  que  la  névrite  périphérique  a  acquis 
définitivement  droit  de  cité,  et  si  les  progrès  sur  ce  point  spécial  de 
neuropathologie  ont  été  si  lents,  malgré  les  beaux  travaux  publiés  il 
y  a  déjà  plus  de  vingt  ans  par  Duménil  (de  Rouen)  %  le  fait  n'a  rien 
qui  doive  étonner  de  prime  abord,  si  Ton  réfléchit  à  l'extension  qui 
fut  donnée,  jusqu'à  ces  dernières  années,  au  rôle  trophique  de  la 
cellule  motrice.  Pendant  trop  longtemps,  on  crut  que  les  nerfs  ne 
pouvaient  s'altérer,  que  conformément  aux  lois  de  la  pathologie  expé- 
rimentale. Ce  n'est  guère  que  depuis  un  petit  nombre  d'années,  que 
la  théorie  est  tombée  sous  les  coups  d'un  nombre  considérable  de 

1.  Une  note,  résumant  les  observations  cliniques  et  anatomiques  de  cinq  des 
cas  du  présent  travail,  a  été  présentée  à  la  Société  de  biologie  à  la  séance  du 
25  février  1888.  J.  Dveiike,  De  l'atrophie  musculaire  des  tabétiques  et  de  sa  nature 
Périphérique.  (Compt.  rendus  de  la  Soc.  de  biol.,  1888,  n*  8,  p.  194.) 

2.  DortniL,  Paralysie  du  mouvement  et  du  sentiment  portant  sur  les  quatre 
membres.  Atrophie  des  rameaux  nerveux  des  parties  paralysées.  (Gazette  hebdom., 
1864,  p.  203.)  —  Contributions  pour  servir  à  l'histoire  des  paralysies  périphériques 
4  spécialement  de  la  névrite.  (Ibidem,  1866.) 
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faits  bien  observés,  et  Ton  peut  dire  qu'aujourd'hui  l'existence  de 
la  névrite  de  cause  périphérique  est  admise  sans  conteste  par  la 
grande  majorité  des  médecins  anatomistes. 

La  réaction  à  laquelle  nous  assistons,  en  faveur  de  l'autonomie 
du  tube  nerveux,  est  en  train  de  se  produire  également  pour  le 
faisceau  musculaire.  En  France  et  à  l'étranger,  il  se  fait  actuellement 
de  profondes  modifications,  dans  la  manière  de  comprendre  l'atro- 
phie musculaire  progressive,  et,  contrairement  à  ce  que  l'on  croyait 
il  n'y  a  pas  bien  longtemps  encore,  cette  affection  apparaît  de  plus 
en  plus,  comme  une  maladie  propre  du  système  musculaire. 

On  peut  donc  dès  maintenant  renverser  la  proposition  d'autrefois, 
sur  la  fréquence  de  l'atrophie  de  cause  myopathique  et  myélopa- 
thique,  et,  tout  en  faisant  à  cette  dernière  la  place  à  laquelle  elle  a 
droit,  on  doit  tendre  à  admettre,  de  plus  en  plus,  que  la  plupart  des 
cas  d'atrophie  musculaire  naissent  et  évoluent  (du  moins  dans  l'état 
actuel  de  nos  connaissances ,  et  avec  les  méthodes  d'observation 
dont  nous  disposons),  sans  altération  aucune  du  système  nerveux, 
central  ou  périphérique.  En  d'autres  termes,  ainsi  que  L.  Landouzy 
et  moi  l'avons  établi  dans  une  série  de  travaux  antérieurs,  la  plu- 
part du  temps,  l'atrophie  musculaire  progressive  appartient  à  l'affec- 
tion que  nous  avons  désignée  sous  le  nom  de  myopathie  atrophique 
progressive  f. 

I 

Envisagée  au  point  de  vue  purement  symptomatique,  l'atrophie 
musculaire  progressive  peut  se  présenter,  tantôt  comme  une  affec- 
tion primitive,  autonome  chez  celui  qui  en  est  affecté,  tantôt,  au  con- 
traire, survenir  au  cours  d'une  affection  nerveuse  préexistante, 
organique  ou  non,  et  dont  elle  constitue  alors,  soit  un  épiphéno- 
mène,  soit  une  complication. 

Parmi  les  affections  organiques  du  système  nerveux,  dans  lesquelles 
on  peut  voir  l'atrophie  musculaire  survenir  à  un  moment  donné,  la 
sclérose  des  cordons  postérieurs  doit  être  placée  au  premier  rang. 
Je  parle  ici,  bien  entendu,  du  tabès  classique,  de  la  maladie  de 
Duchënne  (de  Boulogne), de  la  lésion  isolée  des  cordons  postérieurs, 
laissant  de  côté  et  à  dessein  certaines  scléroses  combinées  avec 
atrophie  musculaire,  négligeant  aussi  la  maladie  de  Friedreich,  qui 

1.  L.  Landouzy  et  J.  Dbjkrine,  De  la  myopathie  atrophique  progressive.  (Compt. 
rendus  de  VAc.  des  se,  7  janvier  1884,  et  Revue  de  médecine,  1885,  p.  80  et  231.) 
Nouvelles  recherches  cliniques  et  anatomo-pathologiques  sur  la  myopathie  atrophi- 
que progressive.  (Même  recueil,  1887,  p.  976.) 


M.  J.  DEJERINE.  --  l'àTROPBIK  MUSCULAIRE  83 

constitue,  dans  le  groupe  encore  assez  mal  défini  des  scléroses  dites 
combinées,  une  affection  aujourd'hui  classée,  aussi  bien  au  point  de 
vue  symptomatique  qu'au  point  de  vue  anatomique  et  étiologique. 
L'atrophie  musculaire  des  tabétiques,  plus  fréquente  qu'on  ne  le 
croit  généralement,  ainsi  que  j'ai  pu  m'en  assurer  depuis  deux  ans, 
dans  mon  service  de  Bicétre,  a  été  observée,  depuis  assez  longtemps 
déjà,  par  un  certain  nombre  d'auteurs.  L'atrophie  des  membres  infé- 
rieurs et  la  déformation  des  pieds  qui  en  est  la  conséquence,  ont  été 
signalées  pour  la  première  fois  en  1832  par  Cruveilhier,  et  d'une 
façon  très  explicite  *. 

Observation.  —  Paraplégie  incomplète  du  mouvement  et  du  senti- 
ment. Danse  de  Saint-Guy  chronique.  Dégénérescence  grise  des  cordons 
postérieurs  de  la  moelle  épinière.  (Résumée.) 

Mme  Gruyère,  cinquante-quatre  ans,  brodeuse,  à  l'hospice  de  la  Sal- 
pétrière  depuis  1825,  confinée  au  lit  depuis  le  jour  de  son  entrée  jusqu'à  sa 
mort  en  4838. 

Commèmoratifs.  —  Au/début,  en  1818,  engourdissement  dans  le  pied  et 
dans  la  jambe  du  côté  gauche,  plus  tard  dans  le  pied  et  la  jambe  droite. 
Éclairs  de  douleurs  très  vives. 

État  actuel.  —  Mouvements  incoordonnés,  comparables  à  ceux  de  la 
danse  de  8wnt-Ouy .  Les  membres  inférieurs  sont  complètement  atrophiés, 
les  pieds  fortement  tendus  sur  les  jambes,  les  orteils  fortement  fléchis.  Je 
me  demande  si  la  pression  des  couvertures  n'a  pas  été  pour  quelque  chose 
dans  cette  position  permanente  des  pieds  et  des  orteils.  Pas  d'atrophie  des 
membres  supérieurs  qui  sont  très  incoordonnés.  Sensibilité  très  altérée. 

Autopsie.  —  Dégénération  grise  des  cordons  médians  postérieurs  de  la 
moelle  avec  atrophie  des  racines  correspondantes. 

Bien  que  l'existence  de  l'ataxie  locomotrice  ne  fût  point  encore 
établie  à  cette  époque,  il  n'en  est  pas  moins  intéressant  de  constater 
qu'un  des  premiers  cas  d'autopsie  de  sclérose  des  cordons  posté- 
rieurs soit  justement  un  cas  de  tabès  atrophique.  Notons  encore 
que  Cruveilhier  se  demande  si  la  déformation  équine  des  pieds  ne 
relève  pas,  dans  une  certaine  mesure,  de  la  pression  des  couver* 
tares,  question  que  d'autres  auteurs  se  sont  également  posée  par 
la  suite. 

En  1855, Virchow  *  rapporte  l'autopsie  d'un  malade  atteint  d'atro- 
phie musculaire,  avec  dégénérescence  grise  des  cordons  posté- 
rieurs, mais  dans  ce  cas  les  renseignements  cliniques  font  complè- 
tement défaut  d'une  part,  et,  d'autre  part,  il  n'est  pas  absolument 

i.  ùujTULHim,  Atlas  (Fanât,  pathologique,  1832,  1845,  XXXII»  livraison,  p.  19, 
ûg.  3  de  la  planche  11. 

1  R.  Vibcbow,  Ein  Fall  von  progressiver  Muskelatrophie.  [Virchow' s  Archiv.^ 
IWS,  p.  137.) 
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prouvé  qu'il  so  soit  agi  ici  d'une  sclérose  vraie  des  cordons  posté- 
rieurs. Il  est  fort  possible,  en  effet,  ainsi  que  le  fait  remarquer 
'  Schultze  *,  que  le  cas  de  Virchow  soit  un  cas,  non  de  sclérose  posté- 
rieure, mais  bien  de  gliôme  central  médullaire. 

En  1858,  Foucart  *  rapporte  deux  observations  cliniques,  ayant 
trait  à  des  tabétiques  avec  atrophie  musculaire  et  équinisme  des 
pieds.  En  1859,  Laborde  *  en  publie  un  cas  avec  autopsie,  et  examen 
microscopique,  mais  l'état  des  cornes  antérieures  n'est  pas  indiqué, 
ce  qui  n'a  rien  d'étonnant,  car,  à  cette  époque,  l'attention  n'était  pas 
encore  éveillée  de  ce  côté.  En  1862,  Duménil  (de  Rouen) 4  rapporte 
un  cas  analogue,  sans  autopsie,  concernant  un  tabétique  avec  atro- 
phie des  jambes  et  des  cuisses,  et  dit  qu'il  a  eu  l'occasion  d'observer 
encore  deux  autres  faits  de  môme  nature.  En  1863,  Leyden  *  en 
publie  deux  observations  avec  autopsie,  dont  une  seule  avec  examen 
clinique  complet,  concernant  également  des  tabétiques  avec  atrophie 
musculaire  des  membres  inférieurs,  ayant  tous  deux  la  déformation 
des  pieds  qu'avait  déjà  observée  Cruveilhier  dans  son  cas,  à  savoir 
Téquinisme  et  une  flexion  exagérée  des  orteils.  Leyden  regarde  cette 
attitude  comme  une  conséquence  du  séjour  au  lit  prolongé. 

La  coexistence  de  l'atrophie  musculaire  progressive  et  de  l'ataxie 
locomotrice  n'avait  point  échappé  au  génie  d'observation  de  Du- 
chenne  (de  Boulogne).  En  1861,  ce  savant  éminent  en  rapporte  une 
observation  *,  puis  une  deuxième  en  1873,  et,  en  rapportant  ce  der- 
nier cas,  Duchenne  dit  que,  sur  une  centaine  d'ataxiques,  il  en  a 
rencontré  huit  avec  atrophie  musculaire  7. 

Dans  son  remarquable  Traité  des  Maladies  du  Système  nerveux, 
Vulpian,  mon  illustre  Maître,  signale  également  cette  complication 
de  la  sclérose  des  cordons  postérieurs,  et  tend  à  la  regarder  comme 
assez  peu  fréquente  *• 

Depuis  lors,  différents  auteurs  ont  publié  des  observations  analo- 

1.  F.  Schdltzb,  Ueber  den  mit  Hypertrophie  verbundenen  progressiven  Mus- 
kelschwund  und  âhnliche  Krankheitsformen.  Wiesbaden,  Bergmann,  1886.  Tableau 
de  la  page  84. 

2.  Foucart,  France  médicale  et  pharmaceutique,  9  octobre  1858.  Une  de  ces 
observations  a  été  communiquée  à  Foucart  par  Duchenne  (de  Boulogne).  Obs. 
CXXXVII.  Elbctrisation  localisée,  2"  édition,  1861,  p.  603. 

3.  Laborde,  Soc,  de  biologie,  1859. 

4.  Duménil,  Bull,  et  mém.  de  la  Soc.  méd.  des  hôpitaux  de  Paris,  8  janvier  4862 
(observation  lue  par  M.  Bourdon). 

5.  Leyden,  Ueber  graue  Degeneration  der  RinterstrÙnge,  1863.  Obs.  17,  p.  97,  et 
obs.  XX,  p.  110. 

6.  Duchenne  (de  Boulogne),  De  VÊlectiHsation  localisée,  2"  édition,  1861,  obs. 
CXXXVII.  Cette  observation  avait  déjà  été  publiée  par  Foucart  en  1858. 

7.-3*  édition,  1872,  p.  652,  note  du  bas  de  la  page.  Obs.  CXI. 

8.  A.  Vulpian,  Maladies  du  système  nerveux,  t.  I,  p.  374-375  et  380,  1879. 
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gues;  les  unes  purement  cliniques,  et  ce  sont  les  plus  nombreuses, 
sont  dues  à  MM,  Hardy  *,  Fournier  *,  Ballet  ',  Eulenburg  *, 
Bernhardt  *,  Fischer  6,  Remak 7,  Hoffmann 8  ;  les  autres,  avec  autopsie 
et  examen  histologique ,  ont  été  rapportées  par  MM.  Charcot  et 
Pierret,  Leyden,  Condoleon. 

La  première  autopsie  d'atrophie  musculaire  tabétique,dans  laquelle 
fut  constatée  une  altération  des  cellules  des  cornes  antérieures,  a 
été  rapportée  par  MM.  Charcot  et  Pierret,  et  a  trait  à  une  tabétique 
avec  atrophie  musculaire  unilatérale,  consécutive  à  une  altération 
en  foyer  de  la  corne  antérieure  de  la  substance  grise,  siégeant  dans 
toute  la  hauteur  de  la  moelle  épinière  '. 

Observation.  —  Tabétique,  femme  de  soixante  ans,  à  la  Salpêtrière 
depuis  1868,  confinée  au  lit.  Station  debout  impossible,  douleurs  fulgu- 
rantes, ataxie  des  membres  avec  tremblement  de  la  main  droite.  Troubles 
de  la  sensibilité,  accès  de  contracture  intermittente  dans  le  membre  supé- 
.  rieur  droit,  existant  aussi  dans  le  membre  inférieur  correspondant.  Au 
commencement  de  1870,  on  constate  l'existence  d'une  atrophie  musculaire 
de  la  moitié  droite  du  corps,  marquée  surtout  aux  éminences  thénar  et 
hypothénar,  et  sur  la  partie  antérieure  de  l'avant-bras.  Cette  atrophie 
progresse  rapidement.  Diminution  de  la  contractilité  faradique.  Autopsie 
{août  1870).  Atrophie  et  décoloration  des  muscles  atrophiés  (membre 
supérieur  et  inférieur,  et  moitié  droite  du  tronc).  L'examen  microsco- 
pique des  nerf  s,  pratiqué  à  l'état  frais,  ne  dénote  aucune  altération. 
HoeJie  saine  à  l'œil  nu. 

L'examen  histologique,  pratiqué  après  durcissement,  permet  de  constater 
à  la  région  cervicale  :  1°  une  atrophie  très  manifeste  de  la  moitié  droite  de 

1.  A.  Hardy,  le  Praticien,  28  avril  1879. 

2.  A.  FouwoBa,  De  r ataxie  locomotrice  d'origine  syphilitique.  Paris,  1882,  p.  243. 

3.  G.  Ballet,  De  V hémiatrophie  de  la  langue  dans  le  tabès  dorsal  ataxique.  {Arch. 
de  neurol.t  t.  VIII,  1884,  p.  191.) 

4.  Eilesbcrg,  Veber  Combination  von  Tabès  dorsalis  mit  motorischer  System- 
erkrankung  des  Rùckenmarks.  (Deutsche  medicin.  Wochensch.,  1877,  p.  765.)  Du 
même  :  Ein  Fall  von  Tabès  dorsalis  compliçirt  mit  progressive*'  Muskelatrophie. 
{Berlin,  klinisch.  Wochensch.,  1883,  p.  229.) 

5.  Beekhiadt,  Veber  die  multiple  Neuritis  der  Alcoholisten  :  Beitrâge  zur  différen- 
tielle* Dingnosis  dièses  Leidens  von  der  Tabès,  etc.  (Zeitsch.  fur  klinisch.  Medicin, 

8.  XI,  1886.) 

6.  G.  Fischer,  Veber  vorûbergehende  Lâhmung  mit  EaR  im  Prodromalstadium 
der  Tabès.  {Berlin,  klinisch.  Wochensch.,  1886,  p.  561-567.) 

7.  E.  Remae,  Veber  neuritische  Muskelatrophie  bei  Tabès  dorsalis.  {Berlin,  klinisch. 
Wochensch,  18S7,  p-  462.) 

S.  Boffmaxx,  Beitrâge  zur  Aetiologie,  Symptomatologie  und  Thérapie  der  Tabès 
dorsalis.  (Arch.  fur  Psych.  und  Nervenkr.  B.  XIX,  p.  438,  464,  obs.  V,  p.  456.) 

9.  J.  M.  Chahcot,  Altérations  de  la  substance  grise  de  la  moelle  dans  le  tabès. 
Compt.  rend,  et  mém.  de  la  Soc.  de  biologie,  2  avril  1871.)  Du  même  :  Leçons  sur 

U*  maladies  du  système  nerveux  (Anomalies  de  Vataxie  locomotrice ■,  p.  16,  1873.) 
—  A.  Pieabst  Sur  les  altérations  de  la  substance  grise  de  la  moelle  épinière  dans 
taiazie  locomotrice.  {Arch.  dephys.  norm.  et  pathoL,  1870,  t.  III,  p.  598-617.) 
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la  moelle  (substance  blanche  et  grise),  et  un  épaississement  des  septa 
dans  le  faisceau  latéral  correspondant.  Dans  les  cordons  postérieurs,  ban- 
delette de  sclérose  dans  les  faisceaux  de  Burdach.  Corne  antérieure  droite  : 
plus  petite  que  celle  du  côté  opposé,  augmentation  des  myélocytes.  Quant 
aux  cellules  elles-mêmes,  beaucoup  d'entre  elles  présentaient  dans  leurs 
corps  une  énorme  accumulation  de  pigment,  et  plusieurs  avaient  subi  un 
commencement  d'atrophie.  Les  racines  antérieures  sont  saines,  les  pos- 
térieures contiennent  des  tubes  atrophiés.  Région  dorsale.  La  corne  anté- 
rieure a  des  dimensions  moitié  moindres  à  droite  qu'à  gauche  ;  les  cellules 
nerveuses  paraissent  à  peu  près  aussi  nombreuses  qu'à  gauche,  mais 
plusieurs  avaient  subi  les  divers  degrés  de  l'atrophie  pigmentaire.  Sclérose 
des  colonnes  de  Clarke  avec  atrophie  cellulaire'  assez  marquée.  Région 
lombaire.  La  corne  antérieure  droite  a  un  volume  moitié  moindre  qu'à 
gauche.  La  plupart  des  cellules  sont  atrophiées  à  un  haut  degré,  et  un 
bon  nombre  ont  disparu. 

Au  niveau  de  la  troisième  paire  lombaire,  les  noyaux  cellulaires  antéro 
et  postéro-externes  ont  disparu,  et  sont  remplacés  par  du  tissu  scléreux  : 
Racines  antérieures.  —  «  Il  ne  nous  a  pas  été  possible  de  déterminer 
bien  exactement,  si  celles  des  racines  antérieures  qui  émergeaient  des 
points  les  plus  particulièrement  atteints  de  la  substance  grise,  présen- 
taient des  altérations  quelconques.  Nous  y  avons  rencontré  cependant,  çà 
et  là,  quelques  gaines  vives;  d'autres  en  très  petit  nombre  renfermaient 
des  corpuscules  amyloides.  » 

En  1877,  Leyden  publie  une  observation  de  tabétique  atrophique, 
à  l'autopsie  duquel  on  constata  l'existence  d'une  poliomyélite  f. 

Obs.  —  Homme  de  quarante-neuf  ans.  Début  des  douleurs  fulgurantes 
à  l'âge  de  trente-six  ans.  Il  y  a  quatre  ans  et  demi,  pour  la  première  fois, 
il  remarque  qu'il  a  de  la  peine  à  marcher.  Il  y  a  cinq  ans,  atrophie  des 
mains,  moins  marquée  aux  avant-bras  et  aux  bras.  État  actuel.  Ptosis  de 
la  paupière  droite.  Ataxie  des  quatre  membres.  L'atrophie  musculaire, 
plus  ou  moins  prononcée  suivant  les  régions,  est  plus  marquée  dans  les 
extrémités  supérieures  que  dans  les  inférieures.  Les  éminences  thénar 
et  hypothénar  sont  détruites,  les  espaces  interosseux  très  apparents. 
Les  fléchisseurs  de  Pavant-bras  sont  un  peu  mieux  conservés.  Le  biceps 
et  le  deltoïde  sont  normaux.  Les  muscles  du  thorax  sont  très  atrophiés, 
en  particulier  les  grands  pectoraux  et  les  grands  dentelés,  de  même  pour 
les  muscles  de  l'omoplate. 

Les  muscles  des  jambes  sont  atrophiés  aussi,  mais  moins  que  ceux 
des  bras,  les  premiers  sont  les  plus  atrophiés.  Très  légères  contractions 
fibrillaires  dans  les  thénars.  Sensibilité  peu  altérée.  Pas  de  retard.  Pig- 
mentation prononcée  de  la  peau  de  l'avant-bras  et  des  ongles.  Contrac- 
tions fibrillaires  de  la  langue  qui  n'est  pas  nettement  atrophiée.  Mort. 

1.  E.  Leydex,  Uebcr  die  Betheiligunçj  der  motorischen  Muskeln  und  Nerven 
apparate  bei  der  Tabès  dorsalis.  {Deutsche  Zeitschrift  fur  praktische  Medictn,  1877. 
ObB.  II,  p.  587,  n°  51.) 
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Autopsie.  Sclérose  postérieure  de  la  moelle  épinière,  aveo  atrophie  des 
racines  correspondantes.  Examen  histologique.  La  sclérose  postérieure 
est  à  son  maximum  à  la  région  cervicale.  Les  cordons  latéraux  ne  pré- 
sentent ni  sclérose  ni  corps  granuleux,  peut-être  un  peu  d'épaississement 
des  cloisons.  Les  cordons  antérieurs  aussi  sont  intacts.  Les  cellules  des 
cornes  antérieures  ont  en  grande  partie  disparu  au  niveau  du  renflement 
cerrâl,  la  lésion  est  encore  très  nette  à  la  région  lombaire.  Atrophie 
simple  du  faisceau  primitif,  aveo  épaississement  du  tissu  oonjonctif.  Atro- 
phie des  nerfs  intramusculaires,  avec  névrite  interstitielle.  Les  racines 
antérieures  et  les  troncs  nerveux  n'ont  pas  été  examinés  au  microscope. 

Dans  les  deux  observations  précédentes,  les  lésions  des  cellules 
motrices  sont  très  marquées,  et  dans  la  première,  celle  de  MM.  Char- 
cot  et  Pierret,  il  s'agit,  dans  l'espèce,  d'une  lésion  en  foyer,  siégeant 
dans  toute  la  hauteur  d'une  moitié  de  la  moelle  épinière,  comme 
dans  un  cas  de  paralysie  spinale  subaiguë.  Dans  l'observation  qui  va 
suivre  et  rapportée  par  M.  Condoleon  dans  sa  thèse  faite  sous  l'in- 
spiration de  M.  Joffroy,  il  s'agit  encore  d'un  cas  de  tabès  atrophique, 
mais,  ici,  l'examen  histologique  des  nerfs  périphériques  décèle  des 
lésions  très  intenses  et  notablement  plus  marquées  que  ne  Test  l'al- 
tération des  cellules  des  cornes  antérieures,  constatée  dans  ce  cas  '. 

Obs.  (Joffroy  et  Condoleon).  —  Femme  de  soixante  et  un  ans,  à  la 
Salpètrière  depuis  1869,  service  de  M.  Joffroy,  morte  en  1885. 

Douleurs  fulgurantes  en  1867,  suivies  rapidement  d'incoordination. 

Garde  le  lit  depuis  son  entrée  à  l'hospice.  État  actuel  (mars  1885) . 
Douleurs  fulgurantes  dans  les  quatre  membres.  Membres  inférieurs 
amaigris.  Double  piod  bot  varus  équin.  Altérations  de  la  contractilité 
électrique.  Membres  supérieurs.  Double  arthropathie  scapulo-humérale 
empêchant  l'élévation  des  bras,  remontant  à  dix  ans.  Luxations  des 
humérus,  avec  pseudarthose.  Muscles  du  bras  et  de  l'avant-bras  pas 
atrophiés.  Main  droite  intacte.  Main  gauche  déformée  et  atrophiée,  sur- 
tout dans  le  thénar  et  le  premier  interosseux  dorsal.  Main  simienne. 
Pas  de  contractions  fibrillaires.  Incoordination  motrice  des  quatre  mem- 
bres. Altération  du  sens  musculaire.  Troubles  marqués  de  la  sensibilité. 
Abolition  du  réflexe  patellaire.  Mort.  Autopsie.  Solérose  postérieure  de  la 
moelle  avec  atrophie  des  racines  correspondantes.  Muscles.  Jambe  gauche, 
atrophie  graisseuse  plus  marquée  à  la  région  postérieure  qu'à  l'anté- 
rieure. Jambe  droite,  lésions  analogues  et  plus  prononcées.  Intégrité  des 
muscles  de  la  cuisse. 

Main  gauche,  atrophie  marquée  du  premier  interosseux  dorsal,  moins 
prononcée  dans  les  autres.  Examen  histologique.  Névrite  des  nerfs  mus- 

i.  A.  Joptrot,  Du  pied  bot  tabé tique.  {Bulletins  et  mém.  de  la  Soc.  méd.  des 
Capitaux  de  Paris.  Séances  des  11  et  18  décembre  1885,  p.  345  et  346.)  —  J.  Covr- 
soitox,  Contribution  à  C étude  pathogénique  de  Vamyotrophie  tabétique.  Thèse 
inaag.  Paris,  1881.  Steinheil. 
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oulaires,  diminuant  en  remontant  le  long  des  troncs.  Nerfs  sciatiques, 
résultat  douteux.  Racines  antérieures.  Examen  de  quelques  racines  à  la 
région  cervicale  et  lombaire,  à  l'aide  de  coupes  après  durcissement.  Lé- 
sions minimes,  tubes  de  petit  calibre  paraissant  plus  nombreux  qu'à  l'état 
normal.  Moelle  épinière  :  Sclérose  postérieure  dans  toute  la  hauteur.  Cel- 
lules motrices.  Au  niveau  des  7e  et  8*  cervicales  du  côté  gauche,  les  cel- 
lules sont  un  peu  moins  nombreuses  qu'à  droite  (7  à  10  en  moins).  A  la  ré- 
gion lombaire,  résultat  négatif  tout  d'abord,  mais  après  examen  attentif, 
on  constate  que  les  cellules  sont  moins  nombreuses  qu'à  l'état  normal. 

Condoleon,  rapprochant  les  résultats  de  cette  autopsie  du  cas  de 
MM.  Charcot  et  Pierret  et  de  celui  de  Leyden,  conclut  que  l'amyo- 
trophie  tabétique  relève  d'une  lésion  des  cellules  motrices,  en  faisant 
toutefois  une  légère  réserve,  semblant  indiquer  qu'il  n'a  pas,  à  cet 
égard,  une  conviction  bien  arrêtée.  En  outre,  ne  sachant  comment 
expliquer,  avec  une  lésion  centrale,  des  altérations  très  intenses  des 
nerfs  périphériques,  diminuant  progressivement  de  bas  en  haut  et 
disparaissant  dans  les  gros  troncs,  il  admet,  fort  hypothétiquement 
du  reste,  que  la  dégénération  du  segment  neuro-musculaire,  com- 
mandée par  les  modifications  des  cellules  motrices  de  la  moelle, 
débute  par  l'expansion  terminale  de  celui-ci,  la  racine  antérieure 
étant  la  dernière  à  manifester  la  lésion  de  son  centre  trophique. 

Les  observations  précédentes  constituent  les  seuls  renseigne- 
ments anatomo-pathologiques  que  nous  possédons  sur  Tamyotrophie 
tabétique,  l'observation  de  Westphal *,  bien  que  souvent  citée,  ne 
rentrant  pas  dans  l'étude  de  cette  affection,  car  elle  appartient  au 
groupe  de  scléroses  combinées. 

Je  dis  que  ces  autopsies  sont  les  seules  que  nous  possédons,  ayant 
trait  à  l'atrophie  musculaire  des  membres  chez  les  tabétiques,  la 
seule  dont  je  m'occuperai  dans  le  présent  travail,  car  il  en  existe 
d'autres,  avec  atrophie  unilatérale  de  la  langue,  et  dans  lesquelles 
des  lésions  du  noyau  de  l'hypoglosse  correspondant  ont  été  signalées» 
Ces  observations,  au  nombre  de  trois,  sont  dues  à  MM.  Raymond  et 
Arthaud  \  Westphal a,  Koch  et  Marie  *. 


1.  C.  Westphal,  Ueber  combinirte  (primâre)  Erkrankung  der  Rûckenmarksstrânge. 
(Arch.  fur  Psych.  und  Nervenkr.,  1878,  t.  VHI.  Obs.  H,  p.  481  et  suiv.) 

2.  Raymond  et  Artaud,  Note  sur  un  cas  <T  hémiatrophie  de  la  langue,  survenue 
dans  le  cas  d'un  tabès  dorsal.  (Arch.  de  phys.  norm.  et  pathoL,  3*  série,  t.  IL 
1884,  p.  367.) 

3.  Westphal,  Ueber  ein  Fall  von  chronischer  progressiver  Lâhmung  der  Augen- 
muskeln  (Ophthalmoplegia  externa)  nebst  Bëschrcibung  von  GangliênxeUengruppen, 
in  Bereiche  des  Ocuiomotoriuskerns.  H.  Taf.  XVUI-XX  (Arch.  f.  Psych.  und  Ner- 
venk.),  t.  XVIII,  p.  846-871,  1887. 

4.  P.  Koch  et  P.  Maeib,  Contribution  à  l'étude  de  V hémiatrophie  de  la  langue 
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Obs.  (Raymond  et  Artaud.)  —  Tabétique-  avec  atrophie  de  la  moitié 
droite  de  la  langue,  et  atrophie  très  légère  du  thénar  de  la  main  droite 
{observation  clinique  publiée  en  1875  dans  la  Gazette  médicale  par 
If.  CufTer).  En  1873,  le  malade,  âgé  alors  de  soixante  ans,  se  trouvait  à 
Ivry  dans  le  service  de  M.  Raymond,  et  présentait  les  symptômes  sui- 
vants :  malade  cachectique,  arrivé  à  la  dernière  période  du  tabès.  «  Deux 
symptômes  frappent  surtout  chez  lui  :  c'est  l'amaigrissement. et  l'atrophie 
de  la  moitié  droite  de  la  langue  i,  amaigrissement  général,  tous  les  nerfs 
répondent  encore  bien  à  l'excitabilité  électrique.  Mort  le  31  mars.  Autop- 
sie. Sclérose  postérieure  dans  toute  la  hauteur.  Examen  histologique. 
Région  lombaire.  Cornes  antérieured  normalea  R.  dorsale.  Diminution  des 
cellules  motrices.  R.  cervicale.  Atrophie  du  groupe  cellulaire  antéro- 
ioterne.  Noyau  de  l'hypoglosse  du  côté  droit.  La  plupart  des  cellules  ont 
dispara.  Le  noyau,  normal  à  gauche,  n'offre  plus  à  droite  que  trois  ou 
quatre  corps  cellulaires,  très  petits,  ratatinés,  remplis  de  pigment,  sans 
prolongement  ni  noyau  apparent. 

L'état  des  racines  antérieures  et  des  nerfs  musculaires,  en  particulier 
ceux  du  thénar  de  la  main  droite,  n'est  pas  indiqué. 

Obs.  (Westphal.)  —  Homme  de  quarante  ans,  syphilitique  douteux. 
Troubles  psychiques  divers.  En  1881,  attaque  d'apoplexie  avec  paralysie 
du  bras  droit.  Entre  à  la  Charité  en  septembre  1880,  avec  une  paralysie 
complète  de  tous  les  muscles  des  yeux.  Pas  d'incoordination  bien  nette 
dans  les  membres  inférieurs.  Titubation  légère  les  yeux  fermés.  Réflexe 
patellaire  aboli  à  droite,  très  faible  à  gauche.  Extrémités  supérieures  in- 
tactes. Domaine  du  facial  intact.  Tremblement  flbrillaire  de  la  langue, 
cette  dernière  est  peu  développée,  et  amincie  au  niveau  du  tiers  moyen 
du  côté  gauche,  elle  présente  en  outre,  à  sa  surface  gauche,  des  sil- 
lons longitudinaux  très  nets.  A  l'autopsie,  on  constate  une  atrophie  des 
faerfs  de  la  6e,  de  la  3°  et  de  la  4e  paires.  Les  muscles  des  yeux  des  deux 
côtés  sont  en  dégénérescence  graisseuse.  Au  microscope,  dégénération 
grise  des  cordons  postérieurs  de  la  moelle  épinière,  atrophie  du  nerf 
hypoglosse  gauche  ainsi  que  du  noyau  correspondant.  Atrophie  des  noyaux 
des  nerfs  moteur  circulaire  commun,  moteur  oculaire  externe  et  pathé- 
tique. 

H  s'agit  là  non  point  d'un  cas  net  de  tabès,  mais  bien  d'un  fait 
assez  complexe,  ce  que  reconnaît  du  reste  l'auteur  !. 

[Autopsie  cfun  cas  de  tabès  avec  hémiatrophie  de  la  langue).  Revue  de  médecine, 
janvier  1888,  n*  1,  p.  1. 

i.  «  Il  s'agit,  comme  on  le  voit,  d'une  affection  complexe  du  système  nerveux 
central,  laquelle  se  rapporte,  si  l'on  veut  expliquer  les  troubles  psychiques,  à 
rinflammatioD  chronique  de  la  pie-mère  cérébrale  et  à  une  participation  admis- 
sible de  cette  ècorce  au  processus.  Il  existe,  en  outre,  une  paralysie  intense  de 
Unis  les  muscles  de  l'oeil;  relevant  à  la  fois  d'une  lésion  d'origine  centrale  et 
dune  dégénérescence  des  nerfs  périphériques;  une  lésion  des  nerfs  optiques  ne 
présentant  pas  les  caractères  de  l'atrophie  progressive,  telle  qu'on  l'observe  dans 
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Obs.  (Koch  et  Marie*.)  —  Ataxique  de  trente-six  ans  avec  atrophie  des 
muselés  des  mains  et  hémiatrophie  droite  de  la  langue,  qui  est  animée  des 
deux  côtés  d'un  léger  tremblement.  Crises  laryngées.  En  mai  1885,  on 
constate  que  l'atrophie  des  muscles  des  membres  a  très  notablement 
augmenté  du  côté  droit.  Du  côté  gauche,  elle  est  restée  à  peu  près  sta- 
tionnais. Atrophie  des  membres  inférieurs,  surtout  à  droite.  Mort  le 
3i  mai  1885.  Autopsie.  Atrophie  de  certains  muscles  des  membres  supé- 
rieurs et  inférieurs  et  de  la  moitié  droite  de  la  langue.  Examen  histolo- 
gique.  Atrophie  de  l'hypoglosse  droit  et  des  cellules  du  noyau  corres- 
pondant. Parmi  les  nerfs  périphériques,  le  cubital  (droit?)  seul  a  été 
examiné  au  microscope,  et  parait  normal. 

L'état  des  racines  antérieures  et  des  cellules  motrices  de  la  moelle  épi* 
nière  n'est  pas  indiqué;  il  en  est  de  même  pour  les  nerfs  musculaires  des 
muscles  des  membres  atrophiés. 

D  après  les  autopsies  précédentes,  il  était  admis,  d'une  manière 
générale,  que  l'amyotrophie  tabétique  relevait  d'une  poliomyélite. 
Ayant  eu  l'occasion  d'observer  dans  mon  service  de  Bicêtre,  un  grand 
nombre  de  cas  de  ce  genre,  dont  plusieurs  avec  autopsie,  et  les 
résultats  fournis  par  l'examen  microscopique  étant  différents  de  ceux 
constatés  par  les  auteurs  que  je  viens  de  citer,  je  communiquai  à  la 
Société  de  biologie,  le  7  février  1888,  une  note  sur  la  nature  péri- 
phérique de  l'atrophie  musculaire  tabétique,  basée  sur  cinq  obser- 
vations avec  autopsie. 

Depuis  lors,  quatre  nouveaux  cas  avec  contrôle  anatomique  se 
sont  présentés  à  mon  observation.  Les  résultats  histologiques  en 
ont  été  les  mêmes,  à  savoir  l'existence  de  lésions  très  intenses  des 
nerfs  moteurs,  coïncidant  avec  l'intégrité  des  cellules  motrices. 
Ce  sont  là,  comme  je  le  disais  déjà,  dans  ma  note,  des  raisons  large- 
ment suffisantes  pour  conclure  à  la  nature  périphérique  de  l'atrophie 
musculaire  tabétique. 

Quelque  temps  après  ma  communication  à  la  Société  de  biologie, 
parut,  dans  le  2e  fascicule  des  Archives  de  Westphal  de  1888,  un 
travail  du  Dr  Nonne,  provenant  du  service  d'Eisenlohr  à  Hambourg, 
et  portant  sur  les  altérations  des  nerfs  périphériques  dans  le  tabès 
dorsalis.  Dans  ce  travail,  l'auteur  rapporte  trois  observations  de 
tabétiques  atropbiques,  dont  une  avec  autopsie.  L'une  de  ces  obser- 
vations a  trait  à  un  tabétique  atteint  de  parésie  des  extenseurs  de 


le  tabès;  une  lésion  d'un  nerf  bulbaire,  du  nerf  hypoglosse  arec  atrophie  par- 
tielle de  la  langue,  et  finalement  des  symptômes  pouvant  être  interprétés, 
comme  des  symptômes  tabétiques  au  début  »  (Westpbal,  loco  eifafo.  p.  833). 

1.  Observation  clinique  publiée  par  M.  Ballet,  loco  ritato*  et  par  J.  Artacts  de 
rHémUUrophie  de  la  tangue  dans  le  tabès  dorsal  ataiique.  Thèse  de  Paris,  IS85. 
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chaque  pied,  sans  atrophie,  et  avec  amélioration  ultérieure.  Les 
deux  autres  concernent  des  cas  avec  atrophie  des  mains;  voici  le 
résumé  de  celui  de  ces  cas  qui  a  été  suivi  d'autopsie  '. 

Obs.  —  W.  Grossk ,  quarante  ans,  marchand,  ancien  syphilitique 

(chancre  en  1870).  En  4872,  début  d'atrophie  dans  la  main  droite.  Etat 
actuel  :  Atrophie  des  deux  nerfs  optiques.  Troubles  de  la  sensibilité  dans 
les  membres  inférieurs,  qui  ont  leur  force  musculaire  normale.  Ataxie 
légère.  Avant-bras  et  bras  normaux  comme  motilité  et  force.  Le  thénar 
de  la  main  droite  est  tout  entier  atrophié,  les  espaces  interosseux  plus 
nets  qu'à  gauche.  Diminution  de  la  contractilité  électrique  et  galvanique, 
sans  réaction  de  dégénérescence.  Mort  le  40  octobre.  Autopsie  :  Sclérose 
postérieure  dans  toute  la  hauteur  de  la  moelle  épinière.  Cordons  latéraux 
sains  à  l'œil  nu.  Examen  histologique  :  Atrophie  plus  ou  moins  prononcée 
des  tubes  nerveux  dans  les  nerfs  musculaires  de  quelques  muscles  des 
cuisses,  dans  le  tibial  antérieur,  moins  marquée  dans  le  médian  droit. 
La  moelle  épinière  n'a  pas  été  examinée  au  microscope* 

Nonne,  dans  son  travail,  regarde  ce  fait  comme  appartenant  à  la 
névrite  périphérique,  bien  qu'il  n'eût  pas  encore  pratiqué  l'examen 
de  la  moelle  épinière,  au  moment  où  il  en  publiait  la  relation.  Il 
rend  compte  de  cet  examen  dans  le  fascicule  suivant  des  Archives 
(3*  fasc.,  novembre  1888),  examen  qui  lui  permit  de  constater,  avec 
l'intégrité  complète  des  cellules  motrices  dans  toute  la  hauteur  de 
la  moelle,  une  altération  des  racines  antérieures  notablement  moins 
prononcée  que  celle  qui  existait  dans  les  nerfs  moteurs  correspon- 
dant aux  muscles  atrophiés  '.  Nonne,  rapprochant  son  cas  de  ceux 
que  j'avais  communiqués  auparavant  à  la  Société  de  biologie,  admet, 
comme  moi,  la  nature  périphérique  de  l'amyotrophie  tabétique  3. 

1.  Nom»,  Aus  dent  Allgemeinen  Krankenhaus  in  Hamburg  (Abtheilung  des  Henm 
D*  Eùenlohr).  Zur  Casuistik  der  Betheiligung  der  peripherischen  Nerven  bei  Tabès 
dorsal**.  (Arch.  fur  Psych.,  etc.,  Bd  XIX,  Heft  2,  p.  352,  1888.) 

2.  Noxhe,  Anatomische  Untersuchung  eines  Faites  von  Erkrankung  motorischer  und 
gemischter  Nerven  und  vorderer  Wttrzeln  bei  Tabès  dorsalis  (Arch.  fur  Psych.,  etc., 
B.  XIX,  Heft  3,  H.  Taf  IX,  0g.  4  und  5,  p.  809-816,  novembre  1888). 

3.  Je  ne  crois  pas  devoir  mentionner  dans  cet  historique  le  cas  de  Braun  (avril 
t&ft),  concernant  un  homme  de  soixante-quatorze  ans,  potier  d'étain,  atrophique 
do  tiras  droit.  Les  symptômes  présentés  par  ce  malade  ne  sont  rien  moins 
que  caractéristiques  du  tabès,  bien  que  Ton  ait  trouvé  à  l'autopsie  une  lésion 
des  cordons  postérieurs.  Braun  conclut  à  l'existence  d'une  atrophie  par  névrite 
périphérique,  car  la  lésion  des  cellules  motrices,  constatée  dans  une  petite 
étendue  de  la  région  cervicale,  lui  parait  trop  légère  et  surtout  trop  circons- 
crite, pour  pouvoir  d'après  lui  être  regardée  comme  la  cause  de  l'atrophie  \ 

L'examen  des  nerfs  périphériques,  musculaires  et  cutanés,  est  par  trop  insuf- 
fisant pour  qu'on  puisse,  d'après  la  description  qu'en  donne  l'auteur,  y  retrouver 

*  H.  Braok.  Ueber  einen  eigenthûmlicAen  Fall  von  combinirter  tystematiMcher  Erkrankung 
4*t  Buekenmarks  und  der  peripheren  Nerven  (Deuttch.  Arch.  fur  klini$eh.  Medicin,  B  4*,  Heft  5, 
f».  438,  12  irril  1888). 
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Le  présent  mémoire,  consacré  à  l'étude  clinique  et  anatomiquo 
de  l'amyotrophie  tabétique,  est  basé  sur  dix-neuf  observations  cli- 
niques, dont  neuf  avec  autopsie  et  examen  histologique.  Ces  dix- 
neuf  cas  ont  trait  à  des  malades  observés  dans  mon  service  de 
Bicêtre,  dans  le  courant  de  ces  deux  dernières  années. 

II 

Observations  de  tabôtiques  atrophiques,  suivies  d'autopsie 

et  d'examen  histologique. 

Oos.  I.  — Atrophie  musculaire  progressive  des  membres  supérieurs 
(type  Aran-Duchenne)  et  inférieurs,  évoluant  depuis  trente-trois  ans, 
chez  un  tabétique  âgé  de  soixante-dix  ans.  Syphilis  douteuse.  Début 
du  tabès  à  trente  et  un  ans,  de  V atrophie  à  trente-sept  ans.  Atrophie 
extrême  des  thénars  des  deux  mains  et  du  groupe  èpitrochléen  des 
avant-bras,  main  simienne.  Atrophie  très  marquée  des  muscles  de  la 
région  antèro-externe  des  jambes  et  des  thénars  des  pieds.  Griffe  fixe 
des  orteils,  par  atrophie  des  interosseux  et  rétractions  fibro-muscu- 
laires.  Pas  d'atrophie  de  la  langue.  Marche  très  lente  de  Vatrophie* 
Pas  de  contractions  fibrillaires.  Pas  de  troubles  trophiques  cutanés. 
Douleurs  fulgurantes.  Ataxie  très  marquée  des  quatre  membres. 
Troubles  de  la  sensibilité  très  prononcés,  avec  retard  dans  la  trans- 
mission. Perte  de  la  notion  de  position  des  membres.  Chute  des 
dents  et  des  cheveux.  Mort  par  urémie.  Autopsie.  Atrophie  extrême 
des  petits  muscles  des  mains  et  des  pieds,  moins  marquée  dans  ceux 
des  jambes  et  des  avant-bras.  Rétractions  fibro-musculaires  à  la 
plante  des  pieds.  Sclérose  des  cordons  postérieurs  dans  toute  la  hau- 
teur de  la  moelle  èpinière,  avec  atrophie  des  racines  correspondantes. 
Examen  histologique.  Névrites  motrices  très  intenses,  diminuant 
progressivement  en  remontant  de  bas  en  haut.  Névrites  cutanées  très 
marquées.  Altérations  légères  des  racines  antérieures  à  la  région  cer- 
vicale, douteuses  à  la  région  lombaire.  Intégrité  des  cellules  motrices 
et  de  la  substance  grise  des  cornes  antérieures  dans  toute  la  hauteur. 
Sclérose  postérieure  très  prononcée.  Atrophie  simple  du  faisceau  pri- 
mitif, avec  stéatose  interstitielle.  (Observation  recueillie  par  M.  Huet, 
interne  du  service.) 

nettement  les  caractères  de  la  névrite.  Du  reste,  même  en  acceptant  l'hypothèse 
4e  Braun,  rien  ne  prouve  qu'il  se  soit  agi  dans  ce  cas  d'une  névrite  motrice 
chez  un  tabétique,  car  le  malade,  étant  en  contact  journalier  avec  le  plomb, 
pouvait  très  bien  être  un  saturnin,  bien  que  n'ayant  jamais  eu  jusqu'ici  ni  coli- 
ques ni  paralysie.  On  sait,  en  effet,  que  la  névrite  peut  être  parfois  le  premier  et 
le  seul  symptôme,  par  lequel  se  traduit  l'intoxication  plombique.  J'ajouterai 
enfin  que  la  symptomatologie  et  révolution  (marche  rapide  de  l'atrophie),  con- 
statées dans  ce  cas,  ne  sont  point  celles  que  Ton  a  l'habitude  de  rencontrer  dans 
l'atrophie  musculaire  tabétique. 
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Le  nommé  Fév ,  Denis,  âgé  de  soixante-dix  ans,  ancien  ouvrier 

charron,  à  Bioètre  depuis  4882  (sorti  h  cette  époque  de  l'hospice  d'ïvry, 
où  il  était  depuis  4870),  entre  dans  mon  service  d'infirmerie,  le  S  février 
1 887.  salle  Btchat,  lit  n»  15. 

Antécédents  héréditaires. —  Père  charron,  mort  à  quatre-vingts  ans; 
était  très  bien  portant  ;  a  été  trois  ans  à  Bicêtre  comme  vieillard  pension- 
naire- Pas  de  renseignements  sur  les  grands-parents  ;  trois  oncles  et  une 
tante  paternels  étaient  très  bien  portants,  morts  âgés.  Mère  morte  à 
soixante-quinze  ans,  avait  une  bonne  santé  ;  grands-parents,  pas  de  ren- 
seignements. Un  frère,  soixante-quatre  ans,  bien  portant;  une  sœur, 
soixante-treize  ans,  idem;  deux  autres,  morts  à  dix  et  à  six  ans. 

Marié  une  première  fois  à  trente  ans,  une  deuxième  fois  à  quarante  ans  ; 
n'a  pas  eu  d'enfants. 

Né  à  Saumur  (Saône-et-Loire)  ;  est  resté  dans  son  pays  Jusqu'à  vingt- 
deux  ans,  n'a  pas  été  soldat  (exempté  par  défaut  de  taille). 

Bonne  santé  dans  son  enfance  et  sa  jeunesse;  habite  à  Paris  depuis 
l'âge  de  vingt-deux  ans.  Migraines  (accompagnées  de  vomissements), 
depuis  quinze  à  trente  ans.  Ne  paraît  pas  avoir  eu  la  syphilis.  Pas 
d'antres  maladies,  pas  de  rhumatismes.  Chute  d'un  premier  étage,  à 
quatorze  ans;  fracture  du  bras  et  de  la  jambe  gauches.  A  vingt-trois  ans, 
a  travaillé  dans  une  carrière  où  il  aurait  beaucoup  souffert  du  froid. 

Début  de  la  maladie  actuelle  à  trente-huit  ans.  Depuis  4848,  c'est-à- 
dire  depuis  l'âge  de  trente  et  un  ans,  il  avait  abandonné  son  métier  de 
charron  poar  se  mettre  marchand  de  vin.  A  partir  de  ce  moment  1848, 
il  aurait  souffert  fréquemment  de  douleurs,  d'abord  dans  les  jambes  et 
dans  les  bras;  les  douleurs  présentaient  le  caractère  de  douleurs  fulgu- 
rantes et  térébrantes. 

Quelques  années  plus  tard,  en  1856  (trente-huit  ans),  il  s'aperçut  que 
ses  forces  diminuaient,  en  particulier  les  forces  de  ses  mains;  il  ne 
pouvait  plus  monter  un  broc  de  sa  cave,  sans  s'y  reprendre  à  plusieurs 
fois,  parce  que  le  broc  lui  glissait  des  doigts.  A  cette  époque,  il  entra  à  la 
Charité,  où  on  lui  donna  à  prendre  des  bains  sulfureux  dans  le  service 
de  Piorry.  Piorry,  dit-il,  avait  appelé  sa  maladie  atrophie  musculaire 
progressive  accompagnée  de  tremblements  flbrillaires. 

N'a  pas  été  .tu  par  Duchenne  (de  Boulogne).  Il  a  été  soigné  plus  tard  à 
Lariboi3ière,  dans  le  service  de  Tardieu,  pour  des  douleurs  fulgu- 
rantes et  de  Vatrophie  musculaire. 

En  1870,  entre  à  Ivry,  à  l'âge  de  cinquante-quatre  ans;  à  ce  moment, 
douleurs  fulgurantes  dans  les  membres  inférieurs  et  dans  les  membres 
supérieurs,  douleurs  en  ceinture,  parfois  comme  s'il  était  serré  dans  un 
étau;  jamais  de  crises  gastriques,  pas  de  vomissements;  pas  de  douleurs 
vésicaies;  cependant,  depuis  longtemps,  il  urinait  plus  difficilement,  il 
était  long  à  uriner.  Depuis  quelques  années  (six  ou  sept  ans),  il  retient 
moins  bien  ses  urines,  les  laisse  parfois  échapper  dans  son  lit  et  dans  ses 
vêtements. 
Depuis  quelques  années  aussi,  sept  à  huit  ans,  il  a  eu  des  douleurs 
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dans  les  testicules,  douleurs  très  fortes,  dit-il,  qui  le  faisaient  beauooup 
souffrir  et  qui  sont  revenues  à  plusieurs  reprises. 

L'ataxie  des  membres  inférieurs  a  débuté  à  une  époque  qu'il  ne  peut 
exactement  préciser.  Il  a  été  en  tout  cas  assez  longtemps  tabétique  atro- 
phique  sans  incoordination,  cap  il  pouvait  assez  bien  marcher.  L'incoordi- 
nation ne  parait  s'être  montrée,  d'une  façon  un  peu  marquée  tout  au 
moins,  qu'en  1870,  époque  où  il  entra  à  l'hospice  d'Ivry.  En  1873,  il  fut 
obligé  pour  marcher  de  prendre  des  béquilles,  et,  depuis  un  an,  il  ne  peut 
plus  quitter  le  lit;  il  ne  peut  plus  se  tenir  sur  ses  jambes;  elles  s'affais- 
sent sous  lui.  N'a  jamais  été  traité  par  la  morphine. 

Février  1887.  Etat  actuel.  —  Membres  inférieurs.  —  Douleurs  fulgu- 
rantes persistantes  par  moments.  Les  pieds  sont  déformés  et  dans  l'atti- 
tude de  pieds  bots  varus  équin,  avec  flexion  plantaire  des  orteils  et 
impossibilité  de  les  redresser,  par  suite  de  rétractions  plantaires  ;  flaccidité 
des  muscles  et  de  l'articulation  tibio-tarsienne.  Le  gros  orteil  est  plus 
fléchi  que  les  autres  (voy.  fig.  1).  Les  thénars  des  pieds  sont  très  atro- 
phiés, les  pieds  ballottent  à  la  moindre  impulsion;  les  muscles  antéro- 
externes  de  la  jambe  sont  notablement  atrophiés  des  deux  côtés,  un  peu 
plus  à  droite;  le  malade  ne  peut  que  difficilement  relever  le  pied,  et 
dans  ce  mouvement  il  n'est  capable  que  d'une  résistance  insignifiante. 
—  Les  muscles  du  mollet  sont  un  peu  moins  atrophiés  et  résistent  mieux. 
Les  muscles  des  cuisses  sont  peu  atrophiés,  mais  flasques,  incapables 
d'une  forte  résistance,  surtout  les  postérieurs;  les  autérieurs  résistent 
mieux.  —  Incoordination  motrice  assez  prononcée,  elle  augmente  les 
yeux  formés.  Affaiblissement  notable  du  sens  musculaire  et  de  la  notion 
de  position;  il  perd  ses  jambes  dans  son  lit.  —  La  marche  et  la  station 
debout  sont  absolument  impossibles.  Sensibilité  plus  altérée  à  la  péri- 
phérie :  anesthésie  très  notable  dans  la  partie  antérieure  du  pied  (dos 
et  plante);  ne  sent  pas  la  piqûre;  sent  vaguement  le  contact.  Sous  la 
plante  du  pied  ne  sent  pas  le  chatouillement.  Retard  notable  dans  la 
transmission  douloureuse.  Au  niveau  de  l'articulation  tibio-tarsienne  et 
à  la  jambe,  sent  mieux  la  piqûre  et  le  contact  ;  cependant  la  sensibilité 
est  affaiblie,  la  sensation  n'est  perçue  qu'avec  un  retard  de  quelques 
secondes.  Cet  affaiblissement  et  ce  retard  diminuent  en  se  rapprochant 
de  la  racine  du  membre;  ils  sont  moins  prononcés  à  la  cuisse  qu'à  la 
jambe,  sensibilité  thermique  pervertie.  —  Abolition  du  réflexe  patellaire 
et  du  réflexe  plantaire.  Légère  déformation  du  genou,  sans  subluxation  ; 
pas  d'arthropathie  à  proprement  parler. 

Membres  supérieurs.  —  Déformation  symétrique  des  mains  qui  ont  l'as- 
pect de  main  de  singe.  Le  pouce  est  sur  le  même  plan  que  les  autres  méta- 
carpiens. A  droite  les  muscles  de  l'éminence  thénar  ont  complètement 
disparu;  à  gauche  il  reste  encore  un  peu  de  l'adducteur  du  pouce,  mais  les 
autres  muscles  ont  disparu.  Les  mouvements  d'adduction  et  d'abduction 
du  pouce  sont  abolis  à  droite;  à  gauche  l'adduction  est  un  peu  conservée. 
L'atrophie  des  muscles  précédents  est  poussée  à  un  degré  extrême  ;  la  peau 
est  collée  sur  les  os.  Les  muscles  des  hypothénars  sont  des  deux  côtés 
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moins  atrophiés;  il  en  est  de  même  des  interosseux,  sauf  les  deux 
interoaseux  dorsaux  de  chaque  main.  Griffe  cubitale  légère.  Douleurs 
fulgurantes  dans  les  membres  supérieurs.  La  flexion ,  l'extension  et 
lecartement  des  doigts  se  font  assez  bien.  Dynamomètre  :  main  gauche, 
15*,  main  droite,  40°. 

Aux  avant-bras,  les  muscles  sont  moins  atrophiés,  sauf  le  groupe  cubi- 
tal de  chaque  côté,  qui  est  très  diminué  de  volume.  Les  muscles  des 
bras, biceps  et  triceps,  sont  conservés  et  assez  vigoureux,  de  même  aussi 
pour  les  muscles  des  épaules  et  du  tronc.  Pas  de  tremblements  fibril- 
latres,  dans  aucun  muscle  du  corps. 

Incoordination  motrice  assez  marquée  aux  bras,  surtout  les  yeux 
termes  (doigts  sur  le  nez,  sous  les  oreilles,  etc.).  Sensibilité,  —  Anesthésie 


Rf.  1.  —  Pied  gauche  de  Fé> (Dessin  fait  par  M.  Sollier,  interne  da  service, 

d'après  une  photographie.) 

de  la  main,  retard  de  la  sensibilité  aux  avant-bras  et  aux  bras,  plaques 
d'anesthésie.  Au  tronc  :  douleurs  en  ceinture.  Plaques  d'anesthésie  dissé- 
minées sur  le  ventre  et  le  tronc;  en  d'autres  points  hyperesthésie.  Sensi- 
bilité thermique,  altérée. 

Pas  de  douleurs  viscérales.  Incontinence  d'urine.  Il  y  a  quelque  temps 
le  malade  a  eu  de  la  rétention,  et  on  a  dû  le  sonder  pendant  plusieurs 
jours. 

A  la  face  :  myoeis  très  accusé  des  deux  oôtés  ;  signe  d'Àrgyll-Robertson. 
Pw  de  paralysie  des  nerfs  moteurs  de  l'œil.  Pas  de  chute  des  pau- 
pières. Vue  bonne,  le  malade  lit  les  journaux.  Pas  d'examen  du  fond  de 

Eo  1970,  à  la  suite  d'une  extraction  d'une  dent,  à  la  mâchoire  inférieure, 
a  en  on  abcès  ou  une  tumeur  du  maxillaire,  et  M.  Horteloup  lui  a  fait 
à  Ivry,  une  résection  de  la  partie  inférieure  de  la  branche  maxillaire  à 
gauche.  Actuellement  les  parties  de  l'os  sont  rapprochées,  mais  non  sou- 
dé*; à  la  suite,  il  a  perdu  toutes  ses  dents;  elles  sont  tombées  d'elles- 
ntmes,  les  unes  après  les  autres;  elles  sont  ainsi  tombées  toutes  en 
quelques  semaines.  Actuellement  :  absence  complète  de  dents,  avec  atro- 
phie et  résorption  du  rebord  alvéolaire.  —  Rien  à  la  langue  dont  le 
™kune  est  égal  des  deux  côtés.  Calvitie  partielle  depuis  fort  longtemps. 
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Sur  le  bord  extrême  du  biceps  gauche,  un  peu  au-dessous  du  pli  du 
coude,  tumeur  de  la  grosseur  d'un  gros  marron,  qui  paraît  être  un  kyste. 
—  Intelligence  bien  conservée;  mémoire  idem.  Etat  général  :  bon.  — 
Homme  de  petite  taille.  Bonne  constitution.  Viscères,  rien  de  particulier. 

Le  malade  s'étant  fracturé  la  cuisse  droite,  entre  à  l'infirmerie  de  chi- 
rurgie et,  après  un  séjour  de  deux  mois,  y  meurt  d'urémie  le  7  dé- 
cembre 1887,  à  huit  heures  du  soir. 

Autopsie.  —  Faite  trente-huit  heures  après  la  mort.  Temps  froid  et 
humide.  Cadavre  sec,  sans  oedème  ;  rigidité  cadavérique  égale  des  deux 
côtés.  Congestion  pulmonaire  intense  des  lobes  inférieurs  des  deux  pou- 
mons. Pas  de  tubercules.  Cœur  sans  lésions  valvulaires,  avec  myocarde 
décoloré.  Foie  et  rate  :  rien  de  particulier.  Reins.  Double  hydroné- 
phrose. 

Système  musculaire  et  système  nerveux.  —  Les  muscles  des  quatre 
membres  ont  été  disséqués.  On  constate  ce  qui  suit  : 

Membres  supérieurs.  —  Main  droite.  —  Thènar.  Le  court  abducteur 
du  pouce  est  complètement  détruit  et  réduit  à  quelques  traînées  de  tissu 
cellulaire  jaunâtre,  l'opposant  et  le  court  fléchisseur  ont  presque  com- 
plètement disparu  et  sont  jaunes.  Il  en  est  de  même  pour  Vadducteur 
du  pouce,  qui  est  réduit  à  une  mince  lamelle  jaunâtre.  Par  contre 
les  interosseux  et  les  muscles  de  Téminence  hypothénar  paraissent  nor- 
maux, comme  forme,  volume  et  coloration  ;  il  en  est  de  même  des  lom- 
bricaux  qui  sont  peut-être  plus  développés  qu'à  l'état  normal.  Main 
gauche.  Thènar.  Pour  le  court  abducteur,  Vopposant  et  le  court 
fléchisseur,  les  lésions  sont  absolument  identiques  à  celles  de  leurs 
homologues  du  côté  droit;  par  contre  Vadducteur  du  pouce  n'est  atro- 
phié que  dans  son  tiers  inférieur,  qui  est  lamellaire  et  jaune,  et  presque 
normal,  au  contraire,  dans,  ses  deux  tiers  supérieurs,  qui  ont  conservé 
à  peu  près  leur  volume  ordinaire  et  leur  coloration  rouge.  Les  muscles 
de  Téminence  hypothénar  et  les  lombricaux  sont  normaux;  ces  der- 
niers, sont,  comme  à  droite,  très  développés;  les  interosseux  sont  pres- 
que normaux,  sauf  le  premier  interosseux  palmaire,  qui  est  atrophié  et 
jaune .  Les  muscles  des  avant-bras  sont  diminués  de  volume  ;  le  groupe 
cubital  de  chaque  côté  est  très  atrophié  et  strié  de  lignes  jaunâtres. 
Les  muscles  des  bras,  biceps  et  triceps,  sont  diminués  de  volume,  mais 
ont  leur  coloration  normale. 

Membres  inférieurs.  —  A  droite,  le  pied  est  en  équin  varus,  le  jambier 
antérieur  est  très  atrophié  et  sillonné  de  stries  jaunes;  il  en  est  demême 
pour  l'extenseur  commun  des  orteils ,  et  pour  l'extenseur  propre  du 
gros  orteil;  les  péroniers  sont  un  peu  moins  altérés.  Le  soléaire  et  les 
jumeaux  sont  très  diminués  de  volume  et  striés  de  lignes  jaunâtres;  les 
muscles  de  la  couche  profonde  paraissent  avoir  leur  volume  ordinaire, 
ils  ont  une  teinte  feuille  morte,  et  ce  sont  eux  dont  la  rétraction  empêche 
la  flexion  dorsale  du  pied.  Le  pédieux  est  décoloré  et  jaunâtre.  Le  thènar 
est  très  diminué  de  volume  et  ses  muscles  sont  jaunâtres. 
Jambe  gauche»  Déformation  du  pied  comme  à  droite.  Mêmes  parti- 
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cularités  pour  le  pédieux  et  les  muscles  de  l'éminence  thénar;  par 
contre,  les  muscles  de  la  région  antéro-externe  (jambier  antérieur, 
extenseur  commun  et  extenseur  propre)  sont  moins  atrophiés,  compa- 
rativement à  leurs  homologues  du  côté  droit,  et  sont  moins  jaunes.  Il  en 
est  de  même  pour  le  solèaire,  les  jumeaux  et  les  péroniers,  qui  sont  peu 
touchés. 

Les  muscles  de  la  région  profonde  paraissent  à  peu  près  intacts, 
bien  que,  comme  à  droite,  par  leur  rétraction,  ils  s'opposent  à  la  flexion 
dorsale  du  pied. 

Dissection  du  pied  gauche.  —  Atrophie  et  rétraction  très  accentuées 
de  tous  les  muscles  de  la  plante  du  pied,  en  particulier  des  muscles  de 
l'éminence  thénar.  Rétraction  de  l'aponévrose  plantaire,  avec  adhérences 
anormales  à  la  face  profonde  du  derme,  et  aux  gaines  des  tendons  fléchis- 
seurs. L'extension  des  orteils  dans  leurs  articulations  phalangiennes  est 
obtenue  après  ia  section  de  l'aponévrose  plantaire  et  des  tendons  fléchis- 
seurs. L'extension  du  gros  orteil  dans  l'articulation  métatarso-phalan- 
gienne  ne  s'obtient  que  par  la  section  des  muscles  qui  s'insèrent  aux  os 
sésamoides.  L'extension  obtenue  est  faible  après  la  section  des  adducteur 
et  court  fléchisseur  du  gros  orteil  ;  elle  n'est  complète  qu'après  la  sec- 
tion de  Y  abducteur  oblique  du  gros  orteil. 

Cuisses.  —  Les  muscles  de  la  région  antérieure  et  ceux  de  la  région 
postérieure  sont  diminués  de  volume,  mais  ont  conservé  leur  coloration 
normale;  les  fessiers  (en  particulier  les  grands  fessiers),  sont  diminués 
de  volume,  mais  ont  leur  couleur  rouge  ordinaire.  Les  artères  des  mem- 
bres inférieurs,  les  tibiales  antérieures  en  particulier,  sont  très  athéro- 
xnateuses. 

Système  nerveux.  —  Encéphale,  boîte  crânienne  et  enveloppes  du 
cerveau  normaux.  Nerfs  crâniens  :  volume  et  coloration  habituels.  Nerfs 
optiques  intacts.  Corticalité  normale.  Rien  de  particulier  à  noter  sur  les 
coupes  du  cerveau.  Cervelet  normal.  Bulbe  rachidien  :  traînée  jaunâtre 
remontant  sur  les  pyramides  postérieures,  jusqu'au  niveau  du  bec  du 
calamus.  Artères  de  la  base  un  peu  athéromateuses. 

Moelle  épinière.  —  Parois  osseuses  du  canal  rachidien  normales. 
Dure- mère  saine  sur  ses  deux  faces.  Pie-mère  un  peu  trouble,  sans  épais- 
assement  proprement  dit,  sur  la  face  postérieure  de  la  moelle.  Atro- 
phie extrême  des  racines  postérieures  dans  toute  la  hauteur.  Intégrité 
des  racines  antérieures,  qui  ont  leur  volume  et  leur  coloration  nacrée 
habituels.  Sur  des  coupes  de  la  moelle,  on  constate  que  les  cordons  posté- 
rieurs, dans  toute  leur  étendue  et  dans  toute  leur  longueur  sont  sclé- 
rosés. Les  autres  cordons  blancs  (antérieurs  et  latéraux)  sont  complète- 
ment intacts.  La  substance  grise  a  partout  son  volume  et  sa  coloration 
habituels. 

Nsirs  musculaires.  Examen  histologique.  Membres  supérieurs.  Thé- 
nars  gauche  et  droit  —  Après  action  de  l'acide  osmique,  les  rameaux 
nerveux  sont  à  peine  devenus  grisâtres.  Au  microscope,  on  ne  trouve  pas 
on  seul  tube  nerveux  normal,  il  n'existe  plus  que  des  gaines  vides  et 
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des  tubes  nerveux  à  myéline  de  très  petit  calibre,  se  colorant  mal  par 
l'acide  osmique  et  beaucoup  plus  nombreux  qu'à  l'état  physiologique. 
Dans  le  fléchisseur  superficiel  des  doigts  du  côté  droit  (muscle  très  peu 
atrophié),  on  constate  des  lésions  nerveuses  analogues,  mais  beaucoup 
moins  prononcées,  et  les  tubes  larges  à  myéline  y  sont  déjà  nombreux. 
De  même  pour  le  long  supinateur  gauche. 

Membres  inférieurs.  Thénar  du  pied  droit,  altérations  nerveuses  aussi 
intenses  qu'aux  thénars  des  mains.  Dans  le  jambier  antérieur  et  Y  ex- 
tenseur commun  des  orteils  gauches,  dans  le  solèaire  droit,  les  lésions 
nerveuses  sont  encore  extrêmement  accusées,  gaines  vides  excessive- 
ment nombreuses,  nerfs  à  myéline  de  petit  calibre  abondants;  mais  ici 
les  tubes  larges  à  myéline  commencent  à  réapparaître.  Dans  les  nerfs 
musculaires  du  vaste  externe  de  la  cuisse  droite,  du  couturier  gauche  et 
du  pectine  droit,  les  tubes  larges  sont  abondants,  mais  on  rencontre 
encore  un  certain  nombre  de  gaines  vides,  et  passablement  de  tubes  de 
petit  calibre. 

Nerfscutanés,  plante  du  pied  gauche.  Altérations  plus  prononcées  encore 
si  possible  que  dans  le  thénar  correspondant;  à  la  face  interne  de  la  cuisse 
droite  la  lésion  a  déjà  notablement  diminué,  mais  elle  est  encore  plus 
accentuée  que  dans  les  nerfs  musculaires  de  la  cuisse.  Sur  la  face  dor- 
sale de  la  main  gauche,  névrite  cutanée  très  intense.  Pas  de  tubes  en  voie 
d'altération  dans  les  nerfs  musculaires  et  cutanés. 

Troncs  nerveux  durcis  dans  l'acide  osmique,  et  examinés  à  l'aide  de 
coupes  transversales.  Tibial  antérieur  droit  et  gauche.  La  moitié  des 
fibres  à  myéline  de  grand  diamètre  ont  disparu,  les  tubes  de  petit  calibre 
sont  très  abondants  et  les  gaines  vides  très  nombreuses. 

Sciatique  poplité,  externe  gauche,  mêmes  lésions,  mais  moins  pronon- 
cées. 

Médians  gauche  et  droit,  pris  au  niveau  du  ligament  annulaire  du 
carpe.  Un  très  grand  nombre  de  fibres  ont  disparu,  en  particulier  dans 
trois  faisceaux  réunis  ensemble,  qui  ne  contiennent  presque  plus  de 
fibres  nerveuses,  et  correspondent  vraisemblablement  aux  muscles  du 
thénar.  Cubital  gauche  même  niveau,  lésions  excessives  dans  deux  fais- 
ceaux (correspondant  probablement  à  l'adducteur),  beaucoup  moins  mar- 
quées dans  les  autres.  Les  mêmes  nerfs,  les  deux  médians  et  le  cubital 
gauche  examinés  au  milieu  du  bras  sont  très  peu  altérés.  Les  sciati* 
ques  gauche  et  droit,  examinés  au  niveau  de  l'échancrure  après  durcisse- 
ment dans  le  bichromate,  et  traités  par  la  méthode  de  Weigert,  pré- 
sentent des  altérations  très  nettes,  fibres  de  petit  calibre  et  gaines  vides 
en  nombre  assez  considérable. 

Racines  médullaires,  racines  postérieures,  examinées  à  la  région 
lombaire,  altérations  extrêmes.  Il  n'existe  plus  pour  ainsi  dire  que  des 
gaines  vides.  Pas  de  tubes  de  petit  calibre  plus  nombreux  qu'à  l'état 

normal. 
Racines  antérieures.  —  130  préparations.  A  la  région  lombaire,  il  est 

difficile  d'affirmer  qu'il  existe  des  altérations  nettes,  mais  il  n'en  est  pas  de 
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même  à  la  région  cervicale,  où  Ton  constate  la  présenoe  d'un  nombre 
anormal  de  tubes  de  petit  calibre,  ainsi  que  des  gaines  vides  assez  nom- 
breuses sur  plusieurs  préparations. 

Nerfs  cutanés.  —  Peau  de  la  face  dorsale  du  pied,  altérations  exoessives 
et  plus  marquées  encore  si  possible,  que  dans  le  thénar  du  pied.  A  la  face 
interne  de  la  cuisse,  les  altérations  ont  déjà  passablement  diminué,  les 
tubes  larges  sont  à  peu  près  aussi  nombreux  que  les  gaines  vides,  mais 
les  tubes  de  petit  calibre  sont  encore  plus  abondants  qu'à  l'état  normal. 
Pas  de  tubes  en  voie  d'altération. 

Moelle  êpinièbb.  —  Durcissement  dans  le  bichromate  de  potasse,  coupes 
faites  au  microtome  après  inclusion  dans  la  celloidine.  Méthode  de  Wei- 
eert  et  méthode  au  carmin. 

Région  lombaire.  —  74  coupes.  Sclérose  postérieure  envahissant  toute 
l'aire  des  cordons  postérieurs  et  très  intense.  Leptoméningite.  Atrophie 
excessive  des  racines  correspondantes.  Intégrité  des  cordons  antéro- 
latéraux.  Cornes  antérieures  de  dimensions  normales.  Cellules  motrices 
pigmentées,  mais  intactes  comme  nombre,  forme  et  volume  dans  chaque 
groupe  cellulaire.  (Comparaisons  faites  avec  plusieurs  coupes  prove* 
nant  de  sujets  sains  ou  de  tabétiques  non  atrophiques.)  Prolongements 
cylindre-axes  et  anastomotiques,  cloisonnant,  comme  à  l'état  normal,  l'aire 
des  cornes  antérieures.  Faisceaux  radioulaires  antérieurs  intacts. 

Les  racines  antérieures  vues  en  coupes,  sur  chacune  des  74  prépara- 
tions (inclusion  de  la  moelle  dans  la  celloidine),  paraissent  à  peu  près 
normales,  et  on  ne  constate  pas  de  différence  nettement  appréciable,  avec 
d'autres  préparations  provenant  de  tabétiques  non  atrophiques,  ou  de 
sujets  sains. 

Région  dorsale  —  29  coupes.  Même  altération  des  cordons  postérieurs 
et  des  racines.  Atrophie  des  fibres  de  la  colonne  de  Clarke  avec  conserva- 
tion des  cellules.  Intégrité  des  cordons  antéro-latéraux,  des  cellules 
motrices  et  des  racines  antérieures. 

Région  cervicale.  —  53  coupes.  Cordons  de  Goll  très  altérés,  cordons 
de  Burdach  un  peu  moins.  Racines  postérieures  un  peu  moins  atrophiées. 
Racine  descendante  du  trijumeau  atrophiée.  —  Cornes  antérieures* 
Névroglie  intacte.  Cellules  motrices  absolument  normales,  avec  un  léger 
degré  de  pigmentation.  Les  groupes  cellulaires  dans  toute  la  hauteur  sont 
intacts.  Les  cellules  y  sont  aussi  nombreuses  que  sur  une  moelle  saine. 
Dans  le  point  do  la  région  cervicale  qui,  d'après  un  fait  de  Prévost  et 
David  ',  paraît  correspondre  à  l'origine  des  nerfs,  qui  sont  aux  thénars 
(7«  et  8»  p.),  21  coupes  ont  été  pratiquées,  et  le  résultat  a  été  également 
négatif.  Cordons  antéro-latéraux  intacts.  —  Racines  antérieures.  Ces 
racines  vues  en  coupe  transversale  ne  sont  pas  tout  à  fait  saines,  les 
tabès  de  petit  diamètre  y  sont  plus  nombreux  qu'à  l'état  normal,  et  on 
y  constate  également  la  présence  de  gaines  vides,  comme  l'avait  déjà 

m 

i.  Pbévost  et  David,  Note  sur  un  cas  d'atrophie  des  muscles  de  Véminence 
thbuvr  droite,  avec  lésion  de  la  moelle  épinière  (Arch.  de  Phys.  norm.  et  pathol., 
1«4,  p.  595-602,  pi.  XXIV. 
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montré  l'examen  à  l'état  frais.  Bulbe  rachidien.  —  Noyau  de  l'hypo- 
glosse intact. 

Muscles.  État  /rats,  dissociation  et  action  du  picro-carmin.  Thénar 
droit  —  La  substance  musculaire  a  presque  complètement  disparu,  et  n'est 
plus  constituée  que  par  des  gaines  de  sarcolemme,  complètement  vides  de 
leur  contenu  pour  la  plupart,  et  remplies  de  noyaux,  se  colorant  fortement 
par  le  picro-carmin,  disposés  en  séries  linéaires,  soit  par  places  seulement 
et  donnant  alors  à  la  gaine  de  sarcolemme  l'apparenoe  moniliforme,  soit 
s'étendant  sur  la  longueur  de  cette  dernière,  et,  dans  ce  dernier  cas,  les 
noyaux  prennent  la  formo  cubique,  et  au  prime  abord  pourraient  être 
confondus  avec  des  saroous-éléments.  Do  temps  en  temps,  on  rencontre 
quelques  fibres  musculaires  en  voie  d'atrophie,  ayant  conservé  leur  situa- 
tion et  dont  les  noyaux  sont  multipliés,  mais  cette  particularité  est  rare  ; 
dans  la  plupart  des  gaines  de  sarcolemme,  la  substance  musculaire  a 
complètement  disparu. 

Le  tissu  oonjonctif  interfasciculaire  est  un  peu  hyperplasié.  Les  altéra- 
tions précédentes  sont  portées  à  leur  maximum  dans  le  court  abducteur 
des  deux  éminences  thénars,  les  opposants  et  les  courts  fléchisseurs. 
Ij  adducteur  du  pouce  à  droite  est  altéré  dans  toute  son  étendue,  un  peu 
moins  toutefois  que  les  muscles  précédents.  A  gauche,  Vadducteur  n'est 
atrophié  que  dans  son  tiers  inférieur  qui  présente  des  altérations  analo- 
gues, au  contraire,  les  deux  tiers  supérieurs  présentent  au  microscope  les 
caractères  de  l'état  normal.  Sur  aucune  préparation,  quel  que  soit  le  muscle 
examiné,  on  ne  constate  de  dégénérescence  graisseuse  ou  protéique  de 
l'élément  musculaire. 

Dans  le  jambier  antérieur  gauche,  les  lésions  quoique  extrêmement 
intenses  le  sont  cependant  un  peu  moins  que  dans  les  muscles  précé- 
dents, et  peuvent  être  mieux  étudiées.  Tout  d'abord,  les  faisceaux  primi- 
tifs persistants  oscillent  comme  diamètre  entre  2  et  8  ji  et  sont  séparés  les 
uns  des  autres  par  des  gaines  vides,  plus  ou  moins  nombreuses.  Dans  ces 
faisceaux  si  atrophiés,  la  striation  est  conservée,  et  la  substance  muscu- 
laire, pigmentée  de  granulations  brun  jaunâtre,  est  fragmentée  par 
places,  ce  qui  donne  aux  gaines  de  sarcolemme  un  aspect  moniliforme. 
Ces  blocs  de  substance  musculaire  profondément  modifiée  sont  arrondis 
à  leurs  extrémités,  séparés  les  uns  des  autres  par  des  noyaux  arrondis, 
et  ces  blocs  contenaient  dans  leur  intérieur  un  nombre  plus  ou  moins 
grand  do  ces  derniers  éléments.  La  régularité  de  cette  altération,  le  fait 
qu'on  la  constate,  non  seulement  dans  le  muscle  jambier  antérieur 
gauche,  mais  aussi  dans  celui  du  côté  droit  ainsi  que  dans  Y  extenseur 
commun  et  le  soléaire  droits,  montre  bien  qu'il  s'agit  d'une  altération 
pathologique,  et  que  la  substance  musculaire  a  été  segmentée  pendant 
la  vie,  comme  la  myéline  Test  aussi  dans  le  bout  périphérique  d'un  nerf 
sectionné. 

Entre  ces  faisceaux  altérés  et  entre  les  gaines  vides,  stéatose  intersti- 
tielle abondante.  Quant  au  tissu  conjonctif  (perimysium  internum  et 
externura),  il  est  très,  légèrement  hyperplasié. 
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Dans  les  muscles  moins  atrophiés  que  les  précédents,  fléchisseur  super- 
ficiel des  doigts  et  long  supinateur  droit,  triceps  de  la  cuisse  gauche, 
J'atrophie  du  faisceau  primitif  est  encore  très  accusée,  mais  moindre  que 
dans  les  muscles  précédemment  énumérés.  Le  diamètre  des  faisceaux 
oscille  entre  12  et  18  y-  et  les  noyaux  sont  multipliés.  Mais  ici,  pas  de 
fragmentation  du  tissu  musculaire  dont  la  striation  est  conservée,  et  qui 
est  peu  pigmenté.  Pas  de  pigmentation  graisseuse.  Pas  de  fibres  hyper- 
trophiées dans  aucune  préparation.  Léger  épaississement  des  artères,  état 
normal  du  reste  à  cet  âge. 

L'observation  précédente  est  remarquable  à  plus  d'un  titre,  car 
elle  a  trait  h  un  tabétique  atrophique,  chez  lequel  l'atrophie  muscu- 
laire s'est  montrée,  peu  d'années  après  le  début  du  tabès,  et  a  con- 
tinué à  évoluer  d'une  façon  très  lente  pendant  trente-trois  ans. 
Chez  ce  malade,  pendant  tout  le  temps  qu'il  fut  soumis  à  mon 
observation  (près  d'un  an),  on  ne  constata  jamais  l'existence  de  trem- 
blements fibrillaires,  mais  ils  ont  probablement  dû  exister  chez  lui 
autrefois,  car  il  disait  qu'en  1856,  lorsqu'il  était  à  la  Charité,  Piorry 
les  avait  observés,  et  avait  diagnostiqué  chez  lui  l'existence  d'une 
atrophie  musculaire  avec  tremblements  fibrillaires.  La  topographie 
de  V atrophie,  dans  le  cas  actuel,  était  absolument  celle  que  l'on  a 
coutume  de  désigner  sous  le  nom  de  type  Aran-Duchenne,  et  les 
membres  inférieurs  participaient  aussi,  et  d'une  façon  très  marquée, 
au  processus  atrophique,  avec  cette  particularité  que,  comme  aux 
membres  supérieurs,  ils  étaient  beaucoup  plus  atrophiés  à  leurs 
extrémités  qu'au  niveau  de  leur  racine.  L'autopsie  montra  que 
cette  atrophie  musculaire  si  intense  était  sous  la  dépendance  d'une 
névrite  extrêmement  prononcée  des  nerfs  moteurs,  diminuant  pro- 
gressivement de  bas  en  haut,  névrite  dont  la  nature  périphérique 
ne  peut  être  mise  en  doute,  étant  donné  que  les  cellules  motrices 
(à  part  une  légère  pigmentation,  état  normal  à  cet  âge  de  la  vie) 
offraient,  dans  toute  la  hauteur  de  la  moelle  épinière,  les  carac- 
tères de  l'état  physiologique. 

(A  suivre.) 


ORIGINE  TELLURIQUE  DÛ  TÉTANOS 

ATTÉNUATION  DD  VIRUS  TÉTANIQUE  PAR  LE  PASSAGE  SUR  LE  COBAYE 


Par  Paul-B.  BOSSANO. 


La  possibilité  de  transmettre  le  tétanos  à  certains  animaux  est  un 
fait  surabondamment  prouvé  par  les  nombreuses  expériences  ins- 
tituées, depuis  trois  aift,  par  Nicolaïer,  Beumer,  Rietsch,  etc.  Le 
procédé  employé  par  ces  savants  consiste,  comme  on  le  sait,  à 
introduire,  dans  une  petite  poche  pratiquée  sous  la  peau,  une  cer- 
taine quantité  de  terre  infectieuse.  Nous  n'insisterons  pas  davantage 
aujourd'hui  sur  ces  expériences,  ni  sur  celles  entreprises  par  les 
mômes  auteurs  et  qui  ont  semblé  démontrer  que  le  tétanos  expéri- 
mental, le  tétanos  des  Équidés  et  les  différentes  formes  de  tétanos 
humain  sont  des  maladies  absolument  identiques.  Nous  nous  borne- 
rons, pour  le  moment,  à  exposer  le  résultat  des  expériences  que 
nous  avons  faites  au  laboratoire  de  bactériologie  de  l'École  de 
médecine  de  Marseille  sous  la  bienveillante  direction  de  notre 
savant  et  éminent  maître,  monsieur  le  professeur  Rietsch. 

Nous  avons  tout  d'abord  répété  les  expériences  dès  auteurs  cités 
plus  haut  pour  mieux  établir  dans  quelles  conditions  une  terre  con- 
tient le  virus  tétanique. 

Une  série  de  six  terres,  prélevées  dans  des  endroits  secs  et  qui 
n'avaient  pas  été  depuis  longtemps  en  contact  avec  des  matières 
organiques  en  putréfaction,  a  servi  à  inoculer  douze  cobayes.  Les 
résultats  ont  été  absolument  négatifs  dans  chacune  de  ces  expé- 
riences. 

Par  contre,  dix  échantillons  de  terres  prises  dans  des  prairies,  des 
champs  cultivés  ou  sur  des  chemins  et  inoculées  chacune  à  deux 
cobayes  ont  donné  des  résultats  positifs.  Les  inoculations  ont  été 
faites  chaque  fois  sur  le  flanc  droit,  au  niveau  des  membres  posté- 
rieurs. Sur  ces  20  animaux,  quatre  sont  morts  de  septicémie,  à  une 
époque  plus  ou  moins  éloignée  du  moment  de  l'inoculation.  Les 
seize  autres  ont  tous  présenté  les  mômes  phénomènes  morbides  qui 
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sont  les  suivants  :  le  surlendemain  de  l'inoculation,  contracture  du 
membre  au  niveau  duquel  a  été  faite  l'inoculation.  Cette  contracture 
augmente  progressivement  et,  à  mesure  qu'elle  s'accentue,  le  membre 
est  porté  dans  l'extension  forcée.  Le  troisième  jour,  la  contracture 
a  envahi  le  membre  homologue  du  côté  opposé  qui  est  également 
porté  dans  l'extension,  et  à  partir  de  ce  moment  l'animal  se  tient 
constamment  dans  le  décubitus  dorsal.  On  voit  alors  apparaître  le 
trismus,  mais  pas  d'une  façon  constante  chez  le  cobaye,  ainsi  qu'une 
dyspnée  très  intense,  qui,  dans  la  plupart  des  cas,  va  en  augmen- 
tant jusqu'à  la  mort. 

La  quantité  d'urine  émise  diminue  considérablement  dès  l'appa- 
rition des  premières  contractures,  phénomène  qui  parait  tenir,  soit 
à  une  paralysie  de  la  vessie,  soit  à  uno  contracture  du  sphincter  du 
col  de  cet  organe,  mais  pas  à  une  diminution  de  la  sécrétion  urinaire, 
la  vessie  ayant  toujours  été  trouvée,  à  l'autopsie,  pleine  d'une  urine 
fortement  albumineuse. 

Le  quatrième  jour,  tous  ces  phénomènes  se  sont  accentués  :  les 
animaux  ont  des  contractures  généralisées  à  tous  les  muscles;  des 
spasmes  cloniques  se  manifestent  sous  l'influence  d'un  léger  attou- 
chement ou  de  la  moindre  excitation  extérieure.  Le  corps  est  courbé 
en  arc  de  cercle. 

Arrivée  à  ce  point,  la  maladie  peut  suivre  deux  cycles  bien  diffé- 
rents. Dans  le  premier,  qui  est  de  beaucoup  le  plus  fréquemment 
observé,  nous  voyons  les  convulsions  devenir  très  violentes  et  très 
rapprochées,  puis  cesser  brusquement  pour  faire  place  à  un  état 
comateux  qui  dure  plusieurs  heures  et  se  termine  par  la  mort.  La 
dyspnée  augmente  au  moment  de  l'apparition  du  coma  et  l'animal 
succombe  à  l'asphyxie.  Dans  le  second  cas,  les  convulsions  sont 
moins  violentes  et  plus  espacées  et  la  mort  survient  subitement  au 
milieu  d'un  spasme  plus  violent  que  les  autres,  sans  phénomènes 
axphyxiques  bien  caractérisés.  Chez  quelques-uns  de  nos  cobayes 
nous  avons  remarqué,  dans  les  dix  ou  douze  heures  qui  ont  pré- 
cédé la  mort,  une  dilatation  considérable  des  pupilles  et  du  stra- 
bisme divergent. 

Ce  dernier  phénomène  surtout  nous  l'avons  observé  chez  la  plu- 
part des  cobayes  qui  ont  succombé  dans  le  coma  et  nous  n'avons 
pas  pu  nous  empêcher,  en  constatant  l'existence  de  ce  symptôme, 
de  nous  rappeler  quel  fâcheux  augure  s'attache  à  ce  signe  lorsqu'il 
survient  chez  l'homme  tétanique. 

Nous  avons  pris  la  température  rectale  de  la  plupart  de  nos 
cobayes  à  différents  moments  pendant  le  cours  de  la  maladie.  Elle 
descend  insensiblement  à  partir  du  troisième  jour  après  l'inocula- 
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ticm,  tombe  brusquement  à  28°  ou  29°,  deux  ou  trois  heures  avant 
la  mort  et  reste  stationnaire  à  ce  point.  Nous  n'avons  jamais  observé 
d'élévation  de  la  température  après  la  mort. 

Les  autopsies  ne  nous  ont  fourni  que  peu  de  renseignements 
utiles.  Il  y  a  presque  toujours  une  légère  congestion  pulmonaire 
localisée  à  la  base  des  poumons.  Les  cavités  droites  du  cœur  sont 
distendues  par  une  grande  quantité  de  sang  noir.  Enfin  la  vessie  est 
toujours  pleine  d'urine,  comme  nous  l'avons  fait  remarquer  plus 
haut. 

Au  niveau  du  point  d'inoculation  les  désordres  sont  peu  accusés  : 
on  y  trouve  une  petite  quantité  de  pus  mélangé  à  la  terre  et,  lors- 
qu'on nettoie  la  plaie,  les  tissus  environnants  apparaissent  à  leur 
état  normal. 

Nous  avons  fait  des  préparations  microscopiques  avec  le  pus  de  la 
plaie  de  tous  les  cobayes  morts  tétaniques  et  nous  y  avons  presque 
toujours  trouvé,  en  plus  ou  moins  grande  quantité,  le  mince  bacille 
droit,  à  spores  terminales  renflées,  qui  caractérise  le  tétanos. 

De  nombreuses  inoculations  faites  avec  des  tissus  autres  que  ceux 

provenant  de  la  plaie  (foie,  rate,  moelle,  cerveau,  etc.)  ne  nous  ont 

jamais  donné  le  moindre  résultat;  des  injections  sous-cutanées  faites 

avec  l'urine  et  le  sang  de  quelques-uns  de  ces  animaux  n'ont  donné 

'  aussi  que  des  résultats  négatifs. 

Nicolaïer  avait  déjà  remarqué  que  les  animaux  inoculés  avec  des 
terres  infectieuses,  mouraient  quatre  jours  après  l'inoculation  et 
qu'en  prenant  un  peu  du  pus  de  ces  animaux  pour  l'inoculer  à  d'au- 
tres, ceux-ci  succombaient  le  lendemain.  Il  nous  a  paru  intéressant 
de  consacrer  surtout  notre  attention  à  l'étude  de  cette  marche  plus 
rapide  de  l'infection  causée  par  le  pus  du  premier  animal  intoxiqué, 
et  voici  les  résultats  auxquels  nous  sommes  arrivé. 

Trois  terres  également  infectieuses  nous  ont  servi  à  inoculer  trois 
séries  de  cobayes.  Ces  neuf  séries  ont  donné  des  résultats  parfaite- 
ment concordants.  Le  premier  cobaye,  inoculé  avec  la  terre,  suc- 
combe vers  la  fin  du  quatrième  jour;  le  second,  inoculé  avec  le  pus 
du  premier,  meurt  dans  les  vingt-quatre  heures  qui  suivent  l'inocu- 
lation, avec  des  phénomènes  tétaniques  d'une  violence  extrême; 
le  troisième  animal,  inoculé  avec  le  pus  du  second,  meurt  dans  un 
espace  de  trente-six  à  quarante-huit  heures  (sauf  dans  deux  cas  où 
la  mort  est  survenue  deux  jours  et  demi  après  l'inoculation);  le  qua- 
trième ne  meurt  qu'à  la  fin  du  troisième  jour;  enfin  le  cinquième 
résiste  à  l'inoculation  faite  avec  le  pus  du  quatrième.  Chez  ce  der- 
nier, nous  avons  observé  trois  fois  des  symptômes  tétaniques  très 
atténués,  qui  n'ont  duré  que  quarante-huit  heures  environ. 
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Une  dixième  série,  cependant,  entreprise  avec  une  des  terres  pré- 
cédentes, nous  a  donné  des  résultats  quelque  peu  différents  de  ceux 
que  nous  avions  obtenus  précédemment.  Les  deux  premiers  cobayes 
moururent  dans  le  délai  indiqué,  mais  le  troisième,  le  quatrième  et  le 
cinquième  succombèrent  chacun,  comme  le  second  des  autres  séries, 
vingt-quatre  heures  après  l'inoculation  ;  le  sixième  succomba  au  bout 
de  trois  jours  et  le  septième  résista  à  l'inoculation.  Mais,  dans  cette 
dixième  série,  le  premier  cobaye  n'avait  fourni  que  très  peu  de  pus, 
de  sorte  que  nous  avons  été  obligé  de  nous  servir  d'un  fragment  de 
tissu,  pris  sur  les  parois  de  la  plaie  pour  inoculer  le  second  cobaye. 
Le  même  phénomène  s'étant  produit  chez  les  autres  cobayes,  nous 
avons  été  amené  à  transporter  ce  même  fragment  de  tissu  sur  le 
troisième,  le  quatrième  et  le  cinquième  cobaye,  tandis  que  dans  les 
neuf  autres  séries  c'est  du  pus,  sécrété  chaque  fois  en  quantité  suf- 
fisante par  la  plaie,  qui  a  servi  aux  inoculations  successives. 

Pour  nous  assurer  que  c'était  bien  là  la  véritable  explication  de 
cette  anomalie,  nous  avons  repris  deux  fois  ces  expériences  en  trans- 
portant d'un  animal  à  l'autre  le  môme  fragment  de  tissu  provenant 
du  premier  cobaye  inoculé  avec  de  la  terre,  et  nous  avons  constam- 
ment obtenu  le  même  résultat,  c'est-à-dire  que  les  animaux  mou- 
raient toujours  dans  le  même  délai. 

Afin  de  savoir  si  les  cobayes  qui  avaient  résisté  à  la  dernière  ino- 
culation et  que  nous  appellerons  dans  la  suite  des  animaux  ter- 
minaux, étaient  devenus  réfractaires,  nous  leur  avons  inoculé 
derechef  de  la  terre  primitivement  employée  et  ils  sont  tous  morts 
tétaniques,  mais,  au  lieu  de  succomber  au  bout  de  quatre  jours,  ces 
animaux  ne  sont  décédés  que  dans  le  courant  du  sixième  jour  après 
l'inoculation. 

La  première  idée  qui  nous  a  semblé  être  suggérée  par  l'ensemble 
de  ces  expériences  est  que  le  virus  tétanique  s'atténue  progressive- 
ment par  le  passage  de  cobaye  à  cobaye,  mais  nous  reconnaissons 
qu'avant  d'ériger  cette  hypothèse  en  théorie  de  nouvelles  expériences 
sont  nécessaires.  Nous  nous  occupons  depuis  quelque  temps  à  les 
poursuivre  et  nous  en  ferons  connaître  incessamment  les  résultats. 

Une  première  objection  à  l'hypothèse  que  nous  venons  d'émettre 
peut  être  tirée  de  ce  fait  que  l'inoculation  initiale  faite  avec  de  la 
terre  donne  une  maladie  plus  longue  que  la  seconde  inoculation 
opérée  avec  le  pus.  Nous  ne  devons  pas  oublier,  cependant,  que  les 
auteurs  que  nous  avons  cités  plus  haut  paraissent  admettre  que  le 
bacille  tétanique  ne  se  développe  que  dans  un  milieu  déjà  modifié 
par  les  germes  de  la  putréfaction.  Nous  avons  vu  ce  phénomène  se 
produire  dans  nos  cultures  impures  dans  lesquelles  nous  n'avons 
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jamais  pu  déceler  le  bacille  tétanique,  au  moyen  de  préparations, 
qu'après  qu'elles  avaient  été  soumises,  pendant  cinq  ou  six  jours,  à 
une  température  variant  de  35°  à  40°.  A  ce  moment-là,  les  cultures 
commencent  à  exhaler  une  odeur  marquée  de  putréfaction  et  môme 
alors  on  n'y  trouve  que  quelques  rares  bacilles  tétaniques  à  côté 
d'un  grand  nombre  de  bacilles  autres  que  celui  du  tétanos.  Mais  les 
premiers  augmentent  visiblement  les  jours  suivants. 

D'après  ce  qui  précède,  on  pourrait  admettre  que  la  terre  servant 
à  la  première  inoculation  (laquelle  contient  évidemment  les  bacilles 
tétaniques  à  l'état  de  spores)  produit,  tout  d'abord,  dans  le  tissu  con- 
jonctif  de  l'animal  soumis  à  l'expérience,  un  corps  étranger  provo- 
quant de  l'inflammation  et  une  suppuration  consécutive.  Les  spores 
tétaniques  trouvant  alors  dans  ce  pus  un  milieu  favorable  s'y  déve- 
loppent et  produisent  le  tétanos.  Cette  hypothèse  expliquerait  l'ac- 
tion relativement  lente  de  la  terre  et  celle  beaucoup  plus  rapide  du 
premier  pus.  Dans  celui-ci,  en  effet,  le  milieu  favorable  est  tout 
pré-formé  et  par  suite  son  action  se  fait  sentir  immédiatement. 

Enfin  l'atténuation  du  deuxième,  du  troisième  et  du  quatrième  pus 
se  ferait  par  un  procédé  analogue  à  celui  que  Ton  observe  dans  les 
virus  de  plusieurs  autres  maladies. 

Nous  avons  enfin  institué  une  dernière  série  d'expériences  pour 
savoir  si  la  quantité  de  terre  inoculée  pouvait  avoir  une  influence 
quelconque.  Dix  cobayes,  divisés  en  cinq  séries  différentes,  ont  été 
respectivement  inoculés  le  môme  jour  avec  5,  40,  20  et  30  centi- 
grammes d'une  terre  que  nous  avions  essayée  précédemment.  Tous 
ces  animaux  sont  morts  le  quatrième  jour  après  l'inoculation,  et  leur 
pus,  transporté  successivement  de  cobaye  à  cobaye,  nous  a  donné 
les  mômes  résultats  que  dans  les  expériences  précédentes.  Nous 
sommes  ainsi  arrivé  jusqu'aux  cinquièmes  cobayes  de  passage  qui 
ne  présentèrent  aucun  phénomène  morbide.  Cette  nouvelle  série 
d'expériences  confirme  de  nouveau  avec  quelle  régularité  on  peut 
arriver  à  avoir  un  cinquième  animal  de  passage  résistant  à  l'inocu- 
lation. 

Il  ressort  de  toutes  ces  expériences  que  le  bacille  tétanique  est 
très  répandu  dans  le  sol  et  que,  lorsqu'il  vient  en  contact  avec  des 
plaies  offrant  des  conditions  de  réceptivité  spéciales,  qui  ne  pourront 
être  établies  que  par  des  expériences  ultérieures,  il  peut  facilement 
engendrer  le  tétanos.  Nous  pensons  donc,  comme  conclusion  pra- 
tique de  ce  qui  précède,  qu'il  serait  très  utile  de  procéder  immédia- 
tement à  la  désinfection  la  plus  complète  de  toutes  les  plaies,  même 
les  plus  insignifiantes  en  apparence,  que  Ton  pourrait  supposer 
souillées  par  une  terre  quelconque. 


DES  MYOCLONIES  RYTHMIQUES 


Par  C.  VANLAIR, 

Professeur  à  l'UniYenité  de  Liège. 
(Suite  et  fin  «.) 


Nosologie. 


Quelle  est  maintenant  la  place  qu'il  convient  d'assigner  dans  le 
cadre  nosologique  à  l'affection  dont  notre  animal  était  atteint? 

En  raison  des  nombreux  points  de  contact  qu'elle  présente  avec  la 
maladie  de  Friedreich,  il  serait  difficile  de  résoudre  la  question  sans 
avoir  an  préalable  fixé  la  valeur  systématique  de  cette  dernière. 

Y  a-t-il  lieu  tout  d'abord  de  lui  conserver  son  nom  ? 

On  semble  avoir  oublié  que  Friedreich  lui-même,  en  qualifiant 
son  cas  de  paramyoclonus,  a  voulu  simplement  indiquer  par  là  qu'il 
s'agissait  d'une  affection  à  manifestations  bilatérales  comme  dans  la 
paraplégie,  c  J'ai  choisi,  écrit-il  expressément,  la  dénomination  de 
paramyoclonus  à  cause  de  la  notion  de  bilatéralité  qu'éveille  dans 
l'esprit  le  terme  de  paraplégie  adopté  déjà  dans  la  science.  »  Mais,  — 
est-il  besoin  de  le  faire  remarquer  —  le  mot  paraplégie,  dans  le  sens 
qu'on  lui  accorde  universellement  aujourd'hui,  exprime  bien  plutôt 
l'idée  d'an  trouble  akinétique  occupant  la  moitié  inférieure  du  corps 
que  celle  de  la  bilatéralité  des  accidents.  Or,  à  part  quelques  excep- 
tions, les  membres  inférieurs  ne  sont  ni  plus  fréquemment  ni  plus 
fortement  atteints  que  les  supérieurs.  Pour  ce  motif  seul  on  aurait 
dû  depuis  longtemps  abandonner  la  désignation  proposée  par  Fried- 

reich. 

Frappé  sans  doute  de  l'impropriété  du  terme,  Lôwenfeld  a  tenté 
de  lui  substituer  celui  de  myoclonus  multiplex,  mais  en  y  joignant 
inconsidérément  la  qualification  de  spinalis.  Je  dis  «  inconsidéré- 
ment »,  car  le  bulbe  est  fréquemment  atteint  et  l'on  verra  plus  loin 
que  la  maladie  a  souvent  son  point  de  départ  dans  une  impression 
psychique.  L'épithète  de  multiplex  peut  être  conservée  sans  incon- 
vénient, bien  que  le  mot  disséminé  me  paraisse   indiquer   plus 
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correctement  encore  la  capricieuse  distribution  des  spasmes  et 
l'absence  si  caractéristique  de  toute  systématisation. 

Quant  au  titre  de  myoclonia  congenita  choisi  par  SeeligmùUer,  il 
doit  être  absolument  rejeté  :  rien  ne  démontre  en  effet,  pour  le  cas 
même  qu'il  a  décrit,  Tinnéité  de  la  maladie;  et  de  tous  les  autres  cas 
il  n'en  est  pas  un  seul  où  le  mal  n'ait  été  manifestement  acquis. 

Peu  importe  d'ailleurs  la  rubrique  sous  laquelle  on  désignera  dans 
l'avenir  la  maladie  de  Friedreich  :  le  point  capital  est  de  savoir  dans 
quel  compartiment  du  tableau  nosographique  il  convient  de  la  caser. 
Plus  d'une  fois  déjà  cette  question  a  été  agitée;  mais  on  l'a  résolue 
en  divers  sens. 

Un  premier  triage  va  tout  d'abord  éliminer,  malgré  leurs  con- 
nexions apparentes  avec  la  maladie  de  Friedreich^  la  maladie  de 
Parkinson,  la  chorée  ordinaire,  toute  la  série  des  tremblements, 
l'athétose  et  la  tétanille,  bien  qu  Al thaus  ait  commis,  semble-t-il, 
Terreur  de  décrire  sous  ce  dernier  nom  des  cas  de  paramyoclonus. 

Il  faut  exclure  ensuite  toute  la  catégorie  des  mouvements  coor- 
donnés tels  que  certains  spasmes  mimiques  n'apparaissant  qu'à  l'oc- 
casion d'une  impulsion  volontaire,  tels  aussi  que  les  impulsions  loco- 
motrices systématiques  de  Jaccoud,  lesquelles  répondent  à  peu  près 
aux  statische  Reflexkràmpfe  d'Eulenburg  et  d'Erlenmeyer.  La  ma- 
ladie des  tics  de  Charcot  et  Guinon,  dont  le  second  de  ces  auteurs  a 
voulu  faire,  par  un  rapprochement  forcé,  un  degré  plus  avancé  du 
tic  vulgaire,  n'a  rien  à  voir  non  plus  avec  la  maladie  de  Friedreich. 
Bien  qu'on  puisse  observer  dans  la  maladie  des  tics,  décrite  ailleurs 
sous  le  nom  de  myriachit,  des  mouvements  forcés  et  habituels  de 
certains  groupes  musculaires,  ces  mouvements,  à  rencontre  de  ce 
que  Ton  observe  dans  le  myoclonus,  sont  toujours  systématisés  :  il 
arrive  même  que  le  corps  tout  entier  s'y  déplace  d'une  seule  pièce. 
Le  plus  souvent  d'ailleurs  les  spasmes  ne  se  déclarent  qu'à  l'occa- 
sion de  quelque  émotion  morale  ou  de  quelque  contact  extérieur.  La 
volonté  —  et  non  les  mouvements  volontaires  —  modère  ou  suspend 
les  contractions.  Il  vient  se  joindre  généralement  aussi  aux  troubles 
moteurs  des  accidents  particuliers  et  caractéristiques  d'origine  céré- 
brale :  je  citerai  Vécholalie,  la  ùoprolalie,  Yéchomatismey  auxquels 
s'ajoutent  souvent  des  troubles  psychiques  tels  qu'idéations  forcées, 
impulsions  irrésistibles,  hypochondrie  et  tendance  au  suicide. 

Parmi  les  affections  spasmodiques  rencontrées  chez  les  animaux, 
la  chorée  des  chiens,  scientifiquement  étudiée  d'abord  par  Chauveau, 
puis  par  Bert,  Carville^  Legros  et  Onimus  en  France  et  par  Quincke 
en  Allemagne,  et  que  l'on  a  voulu  identifier  à  tort  soit  avec  la  para- 
lysie agitante,  soit  avec  la  chorée  de  l'homme,  la  chorée  des  chiens 
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est  de  toutes  les  maladies  ressortissant  à  la  pathologie  vétérinaire  la 
seule  qui  offre  avec  le  myoclone  disséminé  une  certaine  analogie 
symptomatique.  Au  point  de  vue  de  ses  ressemblances  avec  le  myo- 
cloous  en  général  et  le  clonisme  spécial  de  mon  chien,  le  cas  de  Quincke 
présente  un  réel  intérêt.  On  en  jugera  par  les  détails  suivants.  Déve- 
loppée à  la  suite  d'une  correction  infligée  à  l'animal,  l'affection  s'était 
établie  d'une  façon  permanente  à  dater  de  ce  moment.  Les  contrac- 
tions étaient  rythmiques;  on  en  comptait  de  100  à  120  par  minute. 
Ils  se  traduisaient  par  des  extensions  et  des  flexions  brusques  des 
deux  membres  antérieurs,  lesquels  prenaient  souvent  une  attitude 
croisée.  Un  mouvement  analogue,  mais  moins  marqué,  se  manifes- 
tait aux  orteils  des  membres  postérieurs.  Les  muscles  du  cou  et  de 
la  région  scapulaire  participaient  aussi,  dans  certaines  positions,  à 
l'agitation  convulsive.  Le  déplacement  était  plus  accentué  du  côté 
droit  que  du  côté  gauche.  Le  professeur  de  Kiel  signale  en  outre 
l'influence  suspensive  des  mouvements  volontaires  :  quand  l'animal 
se  mettait  à  courir,  il  se  produisait,  dit- il,  une  véritable  interférence 
entre  les  convulsions  et  les  mouvements  de  la  course.  Les  excitations 
externes  augmentaient  la  fréquence  et  surtout  l'intensité  des  con- 
tractions. Enfin  les  spasmes  persistaient,  quoique  affaiblis,  pendant 
le  sommeil. 

À  côté  de  ces  symptômes  dont  plusieurs  rappellent  à  s'y  méprendre 
certains  phénomènes  observés  chez  mon  chien,  il  en  existait  d'autres 
qui  se  rapprochent  davantage  de  ceux  de  la  chorée  humaine.  Il  s'agis- 
sait en  effet,  chez  le  chien  de  Quincke,  de  contractions  alternatives 
des  muscles  antagonistes,  et  non  d'une  succession  de  contractions  et 
de  relâchements  d'un  seul  et  môme  groupe  musculaire.  D'après  la 
description  de  l'auteur,  il  semble  également  que  les  mouvements 
n'avaient  pas  l'instantanéité  si  caractéristique  des  contractions 
cloniques.  La  tète  offrait  des  mouvements  de  rotation;  la  langue 
sortait  de  la  bouche  et  y  rentrait  comme  dans  la  chorée  vulgaire 
infantile. 

H  y  avait  aussi  tout  au  moins  une  apparence  de  coordination, 
puisque  l'animal  exécutait  un  mouvement  d'ensemble  comparé  par 
l'auteur  lui-même  à  une  combinaison  intentionnelle.  Enfin,  l'in- 
fluence modératrice  de  l'incitation  volontaire  ne  se  faisait  pas  tou- 
jours sentir,  car  l'animal  montrait  en  donnant  la  patte  toute  l'incer- 
titude d'un  choréique. 

Cependant  Quincke  lui-même  se  garde  d'identifier  cette  affection 
avec  la  chorée  ordinaire  (chorée  de  Sydenham),  dont  elle  différerait 
notamment  par  l'uniformité  rythmique  des  mouvements  et  leur  per- 
sistance en  dehors  de  toute  impulsion  intentionnelle. 
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Dans  son  excellent  article  sur  la  Cfwrée,  Raymond  déclare  que 
l'existence  d'une  vraie  chorée  chez  le  chien,  le  cheval  et  le  bœuf, 
tout  en  étant  possible,  n'est  nullement  démontrée.  A  son  avis  l'affec- 
tion décrite  sous  ce  nom  serait  tantôt  une  paralysie  agitante,  tantôt 
un  accident  symptomatique  d'une  lésion  des  centres  nerveux.  Si  l'on 
s'en  rapporte  à  l'observation  de  Quincke,  on  sera  tenté  d'admettre 
que  la  prétendue  chorée  canine  tient  à  la  fois,  dans  certains  cas  au 
moins,  du  myoclonus  do  Friedreich,  de  la  maladie  observée  chez 
mon  chien  et  de  la  chorée  humaine. 

Je  ne  parlerai  que  pour  mémoire  des  accidents  particuliers  dési- 
gnés par  les  vétérinaires  sous  le  nom  de  tics  et  que  Ton  observe 
notamment  chez  les  animaux  domestiques.  Il  s'agit  là  en  effet  d'atti- 
tudes ou  d'allures  vicieuses  habituelles  plutôt  que  d'un  véritable  clo- 
nisme.  Tels  le  tic  d'appui,  le  tic  en  Vair  caractérisés  par  des  posi- 
tions anormales  de  la  tête,  et  aussi  le  tic  de  l'ours,  qui  se  marque  par 
un  piétinement  sur  place  accompagné  d'un  balancement  perpétuel 
du  corps. 

Si,  parmi  les  espèces  pathologiques  que  j'ai  mentionnées  jusqu'ici, 
on  n'en  trouve  aucune  qui  puisse  être  confondue  avec  la  maladie  de 
Friedreichy  il  en  est  autrement  d'une  affection  exclusive  à  l'homme 
que  l'on  désigne  généralement  sous  le  nom  de  chorée  électrique  de 
Henoch*.  Celle-ci  se  caractérise,  comme  on  sait,  par  des  mouve- 
ments plus  ou  moins  rythmiques,  non  coordonnés,  quelquefois  uni- 
latéraux, produits  par  la  contraction  de  certains  muscles  isolés  du 
cou  et  des  épaules,  pouvant  s'étendre  progressivement  à  la  face,  aux 
extrémités,  quelquefois  même  au  diaphragme.  Les  secousses  ont  ceci 
de  particulier  qu'elles  s'exécutent  avec  la  rapidité  de  l'éclair  :  ellea 
ont  la  soudaineté  et  l'instantanéité  des  contractions  provoquées  par 
un  choc  électrique. 

Ainsi  que  E.  Remak  l'a  fait  observer  dans  la  discussion  ouverte 
sur  ce  sujet  à  la  Société  de  médecine  de  Berlin,  il  n'existe  pas  tou- 
jours de  démarcation  bien  tranchée  entre  la  chorée  électrique  et  le 
myoclone  disséminé.  Il  a  relaté  lui-même  un  cas  intermédiaire  aux 
deux  affections  que  Ton  cite  généralement  comme  un  exemple  de 
paramyoclonus.  Il  s'agissait  d'un  enfant  de  onze  ans  devenu  para- 
lytique et  ataxique  à  la  suite  d'une  attaque  de  diphtérie  et  chez  lequel 

1.  En  réalité,  le  terme  de  chorée  électrique  appliqué  à  la  maladie  en  question  a 
été  imaginé  par  Hennig;  et  si  elle  porte  aujourd'hui  le  nom  du  clinicien  de  Ber- 
lin, c'est  uniquement  à  cause  de  l'étude  magistrale  qu'en  a  faite  ce  dernier.  Si 
l'on  veut  remonter  aux  origines,  il  faudrait  même  attribuer,  au  propre  témoi- 
gnage de  Henoch,  les  premières  descriptions  de  ces  accidents  À  Trousseau,  qui 
leur  a  consacré  plusieurs  pages  de  sa  Clinique  de  l'Hôtel-Dieu.  Il  va  sans  dire 
que  la  chorée  électrique  de  Henoch  n'a  rien  à  faire  avec  celle  de  Dubini. 
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les  accidents  spasmodiques  avaient  été  provoqués  par  l'émotion  d'un 
bain  froid.  Ici  les  mouvements  cloniques  épargnaient  complètement 
Ja  tête  pour  se  localiser  dans  la  cuisse  et  secondairement  dans  les 
pectoraux,  les  deltoïdes,  le  biceps  et  le  long  supinateur.  Gomme  dans 
le  myoclonus,  le  réflexe  rotulien  était  notablement  exagéré. 

Dans  l'opinion  à'Homén,  une  partie  au  moins  des  cas  décrits  par 
Henoch  ne  seraient  autre  chose  que  du  paramyoclonus.  F.  Sehultze 
professe  également  qu'entre  la  maladie  de  Friedreich  et  la  chorée 
électrique  il  existe  des  connexions  étroites,  cette  dernière  devant 
être  considérée  comme  un  degré  élevé  du  paramyoclonus.  Seelig- 
mùUer  va  plus  loin  :  il  identifie  les  deux  affections.  Je  ne  saurais, 
quant  à  moi,  partager  complètement  cette  dernière  opinion.  Elle  me 
parait  trop  absolue.  S'il  se  rencontre  en  réalité,  parmi  les  faits  décrits 
par  Henoch,  des  cas  plus  ou  moins  assimilables  au  myoclonus  à  peu 
près  au  mémo  litre  que  ceux  de  Remak  et  de  SeeligmûHery  il  existe 
incontestablement  des  chorées  électriques  bien  différentes  de  la  ma- 
ladie de  Friedreich.  En  effet,  la  chorée  électrique  est  propre  à  l'en- 
fance; elle  guérit  facilement  ou  même  spontanément;  assez  souvent 
aussi  la  maladie  passe  à  la  chorée  vulgaire  ou  se  développe  à  la  suite 
d'une  crampe  saltatoire  :  tandis  que  l'âge  plus  avancé  du  sujet,  la 
ténacité  habituelle  du  mal,  la  dissémination  souvent  symétrique 
mais  non  systématique  des  localisations,  l'aspect  moins  fulgurant  des 
secousses,  l'influence  inhibitrice  des  mouvements  intentionnels, 
l'exagération  des  réflexes,  l'avortement  des  contractions  qui  n'arrivent 
pas  toujours,  loin  de  là,  à  produire  un  déplacement  appréciable  :  tout 
cela  forme  pour  le  paramyoclonus  un  ensemble  de  caractères  étran- 
gers à  la  plupart  des  chorées  électriques. 

Faut-il  également  séparer  du  myoclonus  la  chorée  rythmique  de 
Sée  \  laquelle  peut  affecter  différents  types  :  malléatoire,  rotatoire, 
vibratoire,  etc.?  D'après  la  description  qu'en  donne  l'éminent  clini- 
cien de  Paris,  les  mouvements  y  sont  bilatéraux,  réguliers,  syner- 
giques, souvent  uniformes,  toujours  irrésistibles.  Ils  procèdent  par 
crises  de  quelques  secondes  à  quelques  heures.  Presque  constam- 
ment on  parvient  à  les  suspendre  en  fournissant  aux  parties  affectées 
an  point  d'appui  solide  et  résistant.  Certains  malades  aussi  font  cesser 
leurs  accès  en  prenant  des  attitudes  particulières  ou  même  sim- 
plement en  marchant,  comme  dans  le  cas  de  H.  Belhomrne.  Mais  à 
coté  de  ces  phénomènes  moteurs,  rappelant  assez  bien  ceux  du  myo- 
clonus, Sée  mentionne  d'autres  accidents  musculaires,  ainsi  que  des 

1.  Inutile  de  remarquer  que  Sée  n'attache  aucune  importance  à  la  dénomina- 
tion qu'il  a  choisie.  Il  a  même  bien  soin  de  faire  observer  que  ses  chorées  élec- 
triques sont  quelque  chose  de  très  différent  de  la  chorée  ordinaire. 
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troubles  sensitifs  et  intellectuels  analogues  à  ceux  qui  figurent  dans 
la  maladie  des  tics  de  Gtiinon. 

Si  l'on  s'en  rapporte  au  tableau  tracé  par  Spring  dans  sa  Sympto- 
matologie,  à  l'article  du  Martellement  et  de  la  Chorée  rythmique, 
un  certain  nombre  de  cas  rangés  sous  Tune  ou  l'autre  de  ces  rubriques 
ne  seraient  en  réalité  que  du  paramyoclonus.  La  description  de 
Spring,  laquelle  date  de  1866,  est  assurément  trop  comprébensive  ; 
mais  on  y  retrouve,  en  fait,  la  plupart  des  signes  caractéristiques 
de  la  maladie  de  Friedreich.  C'est  au  point  que  l'on  serait  en  droit 
d'affirmer  que  Friedreich  lui-môme,  au  lieu  d'avoir  découvert  un 
type  nouveau,  n'a  fait  autre  cbose  que  décrire  à  part  une  affection 
déjà  connue,  mais  confondue  avec  d'autres  maladies  plus  ou  moins 
similaires  sous  une  dénomination  commune. 

Spring  ne  parle-t-il  pas  en  effet  do  mouvements  forcés,  oscilla- 
toires, réguliers,  au  nombre  de  40  à  60  par  minute,  de  la  persistance 
de  ces  mouvements  durant  des  semaines,  des  mois,  des  années 
entières  sans  une  seule  pause  et  sans  la  moindre  fatigue,  ^inter- 
rompant seulement  pendant  le  sommeil,  se  localisant  aux  bras,  au 
cou,  à  la  face,  au  membre  inférieur,  atteignant  môme  parfois  les 
muscles  internes,  occupant  enfin  toujours  la  même  partie  ou  chan- 
geant de  place  en  suivant  un  ordre  régulier  (comme  chez  les  myoclo- 
niques  de  Homén  et  de  Marie)!  Augmentant  d'énergie  lorsque  le 
membre  est  abandonné  à  lui-même,  ainsi  que  cela  s'observait  dans 
le  cas  de  Marie,  le  spasme  s'arrête  généralement  quand  on  fournit 
au  membre  un  point  d'appui.  Si  l'on  immobilise  la  partie  convulsée, 
les  contractions  se  transportent  sur  un  autre  point  du  corps  :  ce  qui 
s'est  vu  notamment  chez  le  malade  de  Bechterew  et  chez  mon  chien. 

Spring  ajoute  que  la  nutrition  générale  n'est  nullement  compro- 
mise; que  les  réactions  électro-musculaires  sont  normales;  que  les 
sens  et  l'intelligence  fonctionnent  comme  à  l'ordinaire.  Enfin,  au 
dire  du  professeur  de  Liège,  le  mal  n'atteindrait  guère  que  les 
adultes  et  résulterait  souvent  d'émotions  morales,  toujours  donc 
comme  le  paramyoclonus.  Cependant  Spring  dit  l'avoir  observé  chez 
des  jeunes  filles  à  l'âge  de  la  puberté,  surtout  chez  les  hystériques. 

Il  y  a  bien  à  côté  de  ces  symptômes  cardinaux  certains  phéno- 
mènes particuliers  dont  l'adjonction  altère  quelque  peu  la  netteté  du 
tableau.  Mais,  en  y  regardant  de  près,  on  reconnaît  sans  peine  que  ces 
derniers  accidents  sont  de  nature  hystérique  :  tels  sont,  par  exemple, 
les  suffocations,  le  pharyngisme,  le  malaise  et  même  les  convulsions 
générales  que  l'on  voit  éclater  lorsqu'on  vient  à  réprimer  par  la  force 
le  clonisme  local. 

N'est-il  pas  évident,  d'après  cela,  que  l'on  avait  observé  à  cette 
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époque  déjà  le  mal  de  Friedreich,  mais  sans  l'isoler  des  affections 
spasmodiques  voisines? 

Que  dire  maintenant  des  spasmes  rythmiques  de  Jaccoud?  Le 
pathologiste  français  a  rangé  sous  cette  rubrique  un  certain  nombre 
d'accidents  convulsifs  décrits  avant  lui  sous  le  terme  générique  de 
thorêes  anormales  :  chorée  malléatoire,  rotatoire,  vibratoire,  chorée 
des  aboyeurs,  etc.  C'est  avec  raison  qu'il  refuse  tout  caractère  cho- 
réique  à  ce  genrede  convulsions  :  «  Il  n'existe,  dit-il,  aucune  analogie 
entre  les  contractions  rythmiques  et  la  chorée.  Toute  désignation 
impliquant  une  assimilation  de  ce  genre  n'est  propre  qu'à  engendrer 
la  plus  parfaite  confusion.  »  Ces  spasmes  rythmiques,  d'origine 
hystérique  le  plus  souvent,  ne  s'accompagnent  pas  de  déplacement 
général  du  corps;  ils  sont  identiques  à  eux-mêmes  chez  un  sujet 
donné  et  sont  exécutés  forcément  et  rythmiquement  par  certains 
groupes  musculaires. 

Dans  sa  Clinique  de  Lariboisière,  l'auteur  relate  un  de  ces  cas 
caractérisé  par  des  accès  composés  eux-mêmes  d'une  contraction 
prolongée  du  diaphragme  qui  durant  tout  le  paroxysme  se  main- 
tenait en  inspiration  forcée.  Sur  ce  tonisme  du  diaphragme  venaient 
se  greffer,  au  nombre  de  trois  à  quatre  cents  par  accès,  des  inspi- 
rations et  des  expirations  convulsives  bruyantes,  se  succédant  avec 
une  régalante  métronomique,  à  des  intervalles  équivalents  à  deux 
respirations  ordinaires,  et  s'accompagaant  d'une  sténose  spastique 
de  la  glotte.  En  raison  de  la  fixation  du  diaphragme,  elles  s'exécu- 
taient uniquement  aux  dépens  des  muscles  cervicaux,  thoraciques 
et  intercostaux  supérieurs.  Il  y  avait  de  plus,  à  chaque  inspiration, 
on  léger  soulèvement  de  la  tête  qui,  à  l'expiration  suivante,  retom- 
bait sur  l'oreiller  en  s* inclinant  un  peu  vers  la  droite.  Le  sujet  était 
une  entant  hystérique. 

Dans  un  autre  cas  appartenant  au  même  auteur  et  publié  dans  la 
Gazette  des  hôpitaux,  les  mouvements  étaient  involontaires,  irré- 
pressibles, localisés  surtout  dans  le  membre  supérieur  droit.  Voici  à 
peu  près  textuellement  la  relation  qu'il  en  donne  : 

La  malade  étant  couchée  et  son  bras  droit  reposant  sur  le  plan  du 
ht,  les  doigts  fléchis,  la  main  dans  la  pro nation,  le  coude  se  soulève 
pendant  que  la  main  reste  appuyée;  en  même  temps  la  tête  est  légè- 
rement fléchie  et  inclinée  à  gauche.  Dans  cette  situation  le  membre 
subit  un  mouvement  de  rotation  sur  lui-même,  avec  cette  particu- 
larité que  la  rotation  semble  nécessiter  un  effort;  puis  le  membre 
revient  brusquement  à  son  attitude  primitive,  comme  par  une  chute. 
En  somme,  ce  sont  les  deux  mouvements  alternes  de  pronation  et 
de  supination  qui  -dominent.  Le  membre  gauche ,  de  son  côté, 
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exécute  aussi  pendant  la  crise  un  mouvement  de  supination  avec  la 
même  apparence  d'effort.  Lorsque  la  patiente  est  debout,  les  choses 
se  passent  de  la  même  manière.  Ces  accès  se  reproduisent  environ 
toutes  les  secondes.  Dans  les  mauvais  jours,  ils  sont  presque  con- 
tinus et  ne  cessent  que  pendant  le  sommeil.  Sauf  la  fatigue  que 
paraît  éprouver  la  malade,  la  répétition  continuelle  des  spasmes 
semble  n'exercer  aucune  influence  sur  l'état  général  du  sujet. 

Occasionnées  chaque  fois  par  une  frayeur,  les  crises  se  prolon- 
geaient durant  plusieurs  semaines.  Dans  les  intervalles,  le  calme 
était  complet  ou  seulement  interrompu  par  de  petits  accès  de  quel- 
ques heures  de  durée.  L'affection  datait  de  18  mois.  La  patiente  était 
une  jeune  fille  qui  jusque-là  n'avait  présenté  aucun  accident  hysté- 
rique ni  mémo  névropathique. 

Il  est  bon  d'ajouter  qu'au  désordre  musculaire  se  joignaient  ici  des 
troubles  vaso-moteurs  :  on  constatait  en  effet  avec  une  grande  netteté 
le  phénomène  de  Yautographie,  les  lignes  tracées  par  l'ongle  se  des* 
sinant  tantôt  en  blanc,  tantôt  en  rouge. 

Des  cas  analogues,  mais  s'éloignant  des  précédents  par  l'arythmie 
des  mouvements,  ont  été  décrits  par  divers  auteurs  comme  des  c/io- 
rées  limitées.  C'est  ainsi  que  dans  une  observation  de  Concato  citée 
par  Raymond,  le  mal  se  caractérisait  par  des  contractions  intermit- 
tentes et  irrégulières  occupant  exclusivement  le  long  péronier  latéral. 

Tout  à  fait  exceptionnels  chez  l'homme,  les  spasmes  rythmiques  de 
Jaccoud  semblent  constituer  également  chez  l'animal  une  rareté  patho- 
logique. Au  dire  de  Raymond,  Gowers  et  Sankey  auraient  rencontré 
chez  un  chien  de  ces  mouvements  limités,  rapides,  intermittents,  sans 
jactitation  ni  coordination.  Raymond  lui-même  dit  avoir  observé 
avec  Goubaux  un  chien  que  l'on  regardait  comme  atteint  d'une 
chorée  limitée  au  membre  antérieur  gauche.  Les  mouvements 
étaient  continus,  réguliers,  et  s'accompagnaient  de  paralysie.  Si  les 
détails  cliniques  de  cette  curieuse  observation  ne  faisaient  malheu- 
sement  défaut,  on  serait  tenté  d'y  voir  un  cas  pathologique  iden- 
tique ou  presque  identique  à  celui  que  j'ai  décrit,  en  même  temps 
qu'une  maladie  bien  différente  du  paramyoclonus. 

Reste  maintenant  à  différencier  d'avec  les  tics  le  paramyoclonus 
et  les  affections  qui  lui  sont  connexes. 

Dans  le  chapitre  consacré  par  Trousseau  aux  tics  convulsifs,  on 
retrouve,  suivant  la  juste  remarque  de  Henoch,  quelques  cas  assi- 
milables à  la  chorée  électrique;  d'autres  pourraient  être  actuellement 
classés  dans  la  maladie  des  tics  de  Guinon  :  ceux,  par  exemple,  qui 
se  caractérisent  surtout  par  l'écholalie  et  les  exclamations  forcées  ; 
d'autres  enfin  sont  des  exemples  de  tic  vulgaire. 
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En  dépit  de  certaines  affinités,  ce  dernier  ne  saurait  être  confondu 
avec  le  myoclonus  multiplex.  Sauf  de  rares  exceptions,  le  tic  commun 
reste  cantonné  dans  la  musculature  de  la  face,  spécialement  dans 
Forbiculaire,  le  zygomatique,  le  canin,  le  releveur  de  l'aile  du  nez 
et  de  la  lèvre  supérieure,  alors  que  le  myoclonus  affecte  de  préférence 
les  membres  supérieurs  et  inférieurs.  Toujours,  dans  le  tic,  la  con- 
traction musculaire  détermine  un  déplacement,  et  le  mouvement  ainsi 
produit  ne  varie  point  ou  ne  varie  guère.  Les  secousses  du  tic,  géné- 
ralement unilatérales,  sont  séparées  les  unes  des  autres  par  des 
intervalles  très  inégaux  et  relativement  longs.  Plus  communément 
encore  que  dans  le  myoclonus,  l'affection  procède  ici  par  accès  bien 
isolés,  bien  distincts  et  la  durée  totale  de  la  maladie  est  souvent  des 
plus  courtes.  D'habitude  aussi,  comme  Ta  très  bien  dit  Bechterew, 
lorsque  survient  un  de  ces  accès,  la  marche  des  convulsions  est  à  la 
fois  citensive  et  intensive,  tandis  que  dans  le  myoclonus  l'explosion 
des  spasmes  est  à  la  fois  soudaine  et  générale  ;  et  quand  par  excep- 
tion leur  développement  est  progressif,  il  ne  se  fait  pas  de  proche 
en  proche. 

Le  tiqueux  est  en  état  de  modérer  et  môme  parfois  d'arrêter  le 
spasme  rien  que  par  l'effort  de  sa  volonté,  au  point  que  l'on  a  pu 
considérer  certains  tics  comme  des  habitudes  vicieuses  :  le  myoclo- 
nique,  lui,  ne  possède  pas  cette  faculté.  Par  contre,  suivant  la  juste 
remarque  de  Marie  y  l'action  suspensive  des  mouvements  intention- 
nels, si  visible  et  si  constante  dans  le  myoclonus,  le  cas  de  Seelig- 
mûller  excepté,  n'a  jamais  eu  d'effet  sur  les  manifestations  du  tic. 
On  voit  souvent  une  émotion  vive  faire  disparaître  momentanément 
le  tic  :  elle  accentue  au  contraire  les  convulsions  myocloniques.  L'in- 
verse a  lieu,  au  moins  dans  certains  cas,  pour  les  excitations  méca- 
niques violentes  et  douloureuses,  celles-ci  ayant  pour  conséquence 
d'interrompre  le  spasme  chez  le  myoclonique  et  d'augmenter  plutôt 
celui  du  tiqueux.  Bechterew,  à  qui  Ton  doit  cette  observation,  prétend 
même  que  ceci  établit  une  différence  capitale  entre  les  deux  affections. 

Le  tiqueux  endormi  n'a  plus  de  convulsions,  tandis  que  le  sommeil 
n'arrête  pas  toujours  les  contractions  myocloniques.  L'influence  si 
marquée  de  certaines  attitudes  des  membres  ou  du  corps,  celle  aussi 
de  la  contrainte  exercée  sur  les  parties  convulsées  ne  se  constatent 
que  dans  le  myoclonus. 

Parmi  les  phénomènes  secondaires,  Bechterew  a  noté  chez  sa 
patiente  un  tonisme  prononcé  des  muscles  de  la  face,  accident  qui 
ne  s'observe  jamais,  du  moins  au  même  degré,  dans  l'autre  maladie. 
Quant  aux  réflexes  patellaire  et  autres,  ils  sont  exagérés  dans  le  pre- 
mier cas  et  restent  normaux  dans  le  second. 
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Je  rappellerai  en  dernier  lieu  que  d'après  des  recherches  récentes 
le  tic  peut  avoir  son  origine  dans  une  lésion  locale.  Dans  un  cas  de 
Buss,  un  tic  facial  unilatéral  s'est  développé  à  la  suito  de  la  compres- 
sion du  facial  par  une  anse  athéromasiée  de  l'artère  cérébelleuse  pos- 
térieure gauche.  Or,  jusqu'ici  rien  de  semblable  n'a  été  observé  dans 
le  paramyoclonus. 

A  tous  ces  signes  différentiels  Marie  a  cru  pouvoir  ajouter  celui-ci, 
que  le  mouvement,  banal  dans  le  myoclonus,  serait  plus  ou  moins 
coordonné,  plus  ou  moins  systématique  dans  le  tic  proprement  dit. 
Mais  si  cette  distinction  est  vraie  pour  la  maladie  des  tics  de  Guinon, 
elle  cesse  de  l'être  dès  qu'il  s'agit  du  tic  vulgaire. 

C'est  également  à  tort  que  Bechterew-  prétend  qu'il  n'existe  pas 
dans  le  myoclonus  de  points  de  pression,  c'est-à-dire  de  circonscrip- 
tions cutanées  dont  la  compression  suspend  ou  exagère  les  accidents 
spasmodiques,  alors  que  ceux-ci,  comme  chacun  sait,  ont  été  fré- 
quemment signalés  chez  les  tiqueux.  Il  y  a  là  en  réalité  une  erreur 
de  fait  que  suffit  à  rectifier  la  lecture  attentive  des  observations  de 
Seeligmùller  et  de  Francotte. 

Même  en  faisant  bon  marché  de  ces  dernières  distinctions,  les 
oppositions  restent  assez  tranchées  et  assez  nombreuses  pour  établir 
entre  les  deux  maladies  une  démarcation  des  plus  nettes.  C'est  au 
moins  là  l'opinion  professée  par  Marie  et  par  Bechterew.  L'un  et 
l'autre  sont  d'avis  que  le  paramyoclonus  constitue  un  type  spécial 
dans  le  groupe  des  secousses  convulsives.  F.  Schultze  est  moins  affir- 
matif  :  sans  contester  la  réalité  de  certaines  dissemblances,  il  admet 
que  les  deux  affections  ont  entre  elles  une  relation  très  intime. 

La  question,  à  mon  sens,  est  facile  à  résoudre.  Sans  doute,  si  Ton 
s'attache  à  rapprocher  les  cas  qui  de  part  et  d'autre  occupent  les 
confins  des  deux  affections,  on  sera  tenté  d'y  voir  de  simples  variétés 
d'une  même  entité  morbide.  Mais  pour  peu  qu'on  la  généralisât,  cette 
manière  de  procéder  rendrait  à  peu  près  impossible  toute  classifica- 
tion nosologique.  La  tétanie  ne  se  distinguerait  plus  du  tétanos;  la 
paralysie  bulbaire  serait  confondue  avec  la  poliomyélite  antérieure, 
la  mogigraphie  avec  la  chorée,  la  neurasthénie  avec  l'hystérie.  Par 
là  s'établirait  une  confusion  telle  que  les  études  pathologiques  en 
deviendraient  inabordables.  C'est  au  contraire  vers  la  détermination 
des  types  que  doivent  tendre  les  recherches  du  clinicien,  et  chacun 
de  ces  types  doit  être  considéré  comme  l'expression  d'une  altération 
propre  tant  que  les  investigations  anatomiques  ne  sont  pas  venues 
prouver  le  contraire.  La  plupart  des  individualités  morbides,  dont 
Duchenne  a  enrichi  naguère  la  neuropathologie  n'ont  pas  été  consti- 
tuées autrement.  Or,  dans  l'espèce,  le  contrôle  anatomique  fait  abso- 
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lument  défaut  et  les  caractères  cliniques  sont  assez  différents,  dans 
la  très  grande  majorité  des  cas,  pour  justifier  le  maintien  de  la  dis* 
faction  classique. 

On  découvrira  également  sans  trop  de  difficulté  plus  d'un  point  de 
contact  entre  le  tic  et  les  spasmes  rythmiques,  car  ici  encore  les  formes 
intermédiaires  ne  font  pas  défaut.  Mais  est-ce  là  vraiment  une  raison 
péremptoire  pour  identifier  les  deux  affections?  Le  seul  fait  de  l'ex- 
trême fréquence  et  de  la  régularité  périodique  des  mouvements  dans 
les  spasmes  rythmiques  ne  scra-t-il  pas  considéré  par  tous  comme 
suffisant  pour  les  différencier  du  tic  convulsif  ? 

fl  n'en  sera  pas  de  même  assurément  si,  au  lieu  de  s'attacher  aux 
divisions  un  peu  trop  tranchées  de  la  pathologie  spéciale,  on  envisage 
les  choses  au  point  de  vue  plus  largo  de  la  systématique  générale. 
II  faudra  tenir  compte  alors  des  affinités  autant  que  des  dissemblances, 
ce  qui  conduira  à  l'établissement  d'une  classification  toute  diffé- 
rente de  la  première. 

11  serait  hors  de  propos,  dans  une  étude  monographique  comme 
celle-ci,  de  dresser  une  nomenclature  générale  et  méthodique  de 
tous  les  accidents  cloniques.  Mais  il  ne  paraîtra  pas  inutile  de  déli- 
miter en  quelques  traits  précis  le  groupe  particulier  des  affections 
spasmodiquesdont  je  me  suis  occupé  dans  le  présent  travail.  Je  pro- 
pose de  leur  appliquer  la  désignation  générique  de  myoclonie,  en 
rangeant  sous  ce  titre  l'ensemble  des  états  morbides  plus  ou  moins 
permanents  caractérisés  par  des  contractions  forcées,  brusques,  incoor- 
données, à  répétition  rapide,  rythmiques  ou  arythmiques,  avortées  ou 
suivies  d'un  déplacement  effectif,  occupant  toujours  les  mêmes  par- 
ties et  résultant  d'une  alternance  entre  Vaction  et  le  relâchement  des 
mêmes  muscles. 

D'après  la  qualité  des  contractions,  on  aurait  des  myoclonies  sta- 
tiques ou  astasiques.  Pour  les  premières,  le  phénomène  se  bornerait 
à  une  tuméfaction  musculaire  appréciable  à  la  vue,  au  toucher  et  à 
l'auscultation.  Dans  les  secondes,  la  partie  subirait  un  véritable  dé- 
placement. La  myoclonie  de  Friedreich  et  de  Lôwenfeld  appartien- 
drait au  premier  type;  l'affection  observée  chez  mon  chien  en  repré- 
senterait le  second.  —  Une  sous-division  comprendrait  les  cas 
où  les  contractions  cloniques  se  compliquent  d'un  certain  degré  de 
tonisme,  comme  dans  celui  de  Bechterew  et  dans  la  première  obser- 
vation de  Jaccoud. 

Selon  le  caractère  des  intermittences,  il  y  aurait  lieu  de  distinguer 
les  formes  rythmique  et  arythmique.  Ici  encore  la  myoclonie  de 
Friedreidi  et  de  tous  les  auteurs  qui  l'ont  suivi  représenterait  le 
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type  arythmique;  le  cas  de  mon  chien,  celui  de  Raymond  et  Goubaux 
et  tous  les  spasmes  rythmiques  de  Jaccoud  rentreraient  dans  le  se- 
cond groupe- 
Sous  le  rapport  de  la  localisation,  on  pourrait  également  établir 
deux  variétés  :  la  première  comprenant  les  spasmes  disséminés, 
symétriques  ou  asymétriques;  la  seconde,  les  spasmes  limités  à  une 
région  plus  ou  moins  circonscrite.  A  celle-là  se  rattachent  la  maladie 
de  Friedreich  et  plus  particulièrement  les  cas  de  SeéligmuUer,  do 
Homén  et  de  Francotte,  ainsi  que  certaines  chorées  électriques.  A 
celle-ci  les  «  chorées  locales  »  de  de  Haen,  de  Starres*  de  Concato 
et  l'un  des  spasmes  rythmiques  de  Jaccoud,  auxquels  il  conviendrait 
d'ajouter  les  cas  observés  chez  l'animal  par  Raymond  et  Goubaux 
d'une  part,  par  Gowers  et  Sankey  de  l'autre.  —  L'affection  de  mon 
chien  devrait  être  considérée  comme  intermédiaire  aux  deux  variétés. 
A  ce  même  point  de  vue,  on  aurait  encore  à  distinguer  une  forme 
purement  externe,  c'est-à-dire  occupant  la  musculature  extérieure 
du  corps  et  une  forme  viscérale  intéressant  les  muscles  internes.  Les 
observations  de  Friedreich  et  de  Lôwenfeld,  l'une  des  observations 
de  Jaccoud  et  la  mienne  seraient  des  exemples  de  premier  type, 
tandis  que  la  prétendue  chorée  des  aboyeurs,  le  cas  si  connu  rap- 
porté par  Trousseau  et  beaucoup  de  spasmes  d'origine  hystérique 
feraient  partie  du  deuxième  groupe.  Une  troisième  série  relativement 
considérable  se  composerait  des  cas  mixtes,  où  les  muscles  externes 
et  internes  se  trouvent  simultanément  atteints,  mais  à  des  degrés 
divers. 

Enfin,  suivant  V orientation  générale  du  clonisme  par  rapport  aux 
différents  axes  du  corps,  on  aurait  la  myoclonie  faciale  qui  compren- 
drait la  plupart  des  tics;  la  dimyoclonie,  ou  plus  simplement  diclo- 
nie,  comme  dans  la  forme  ordinaire  de  la  maladie  de  Friedreich; 
Yhémiclonie,  où  les  accidents  occupent  de  préférence  ou  d'une  façon 
exclusive  l'un  des  côtés  du  corps;  enfin  la  myoclonie  croisée  ou 
alterne  observée  chez  mon  chien.  Le  terme  de  paramyoclonie  serait 
réservé  pour  les  cas  où  les  spasmes  se  limitent  aux  membres  infé- 
rieurs. 

Ajoutons  en  dernier  lieu  que,  si  l'on  voulait  faire  entrer  en  ligne 
de  compte  les  circonstances  étiologiques,  on  devrait,  suivant  les  cas, 
qualifier  la  myoclonie  de  psychopathique,  d'hystéi'ique,  de  neuras- 
thénique, de  dyshémique. 

Dans  la  terminologie  que  je  propose,  le  paramyoclonus  multiplex 
décrit  par  Friedreich  deviendrait  une  diclonie  externe,  statique, 
arythmique  et  symétriquement  disséminée;  et  l'on  définirait  d'une 
manière  à  peu  près  complète  les  accidents  observés  chez  mon  chien 
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en  désignant  son  affection  sous  le  nom  de  myoclonie  croisée,  asia- 
tique, rythmique  et  circonscrite  \ 

Pathogénie. 

« 

Passons  maintenant  à  l'étude  pathogénique  des  myoclonies  dont 
je  viens  de  spécifier  les  caractères  cliniques.  Comme  toutes  les 
variétés  du  groupe  ont  une  certaine  communauté  d'origine,  les  con- 
clusions relatives  à  chacune  d'elles  ne  seront  pas  sans  offrir  une 
application  générale. 

À  commencer  par  le  type  de  Friedreich,  ce  que  l'on  en  sait  ou 
plutôt  ce  que  Ton  croit  en  savoir  se  réduit  encore  actuellement  à 
bien  peu  de  chose.  D'après  Friedreich  lui-môme,  tous  les  symptômes 
de  son  myoclonus  trouvent  l'explication  la  plus  plausible  dans 
l'hypothèse  d'un  état  de  surexcitabilité  morbide  de  certains  groupes 
cellulaires  des  cornes  antérieures,  qui  déterminerait  à  la  fois  les 
contractions  intermittentes  des  muscles  et  V exagération  des  réflexes. 
C'est  en  effet  dans  les  affections  spinales  que  l'on  observe  particu- 
lièrement les  accidents  bilatéraux  ainsi  que  la  formation  fréquente, 
de  foyers  symétriques.  «  Sans  doute,  ajoute-t-il,  il  ne  saurait  être 
question  ici  de  lésion  organique  analogue  à  celles  de  la  poliomyélite 
antérieure,  de  la  paralysie  ascendante»  de  la  paralysie  spinale  infan- 
tile, car  l'idée  de  lésion  proprement  dite  s'accorderait  mal  avec  le 
caractère  stationnaire  d'emblée  de  la  maladie;  elle  ne  serait  pas  moins 
incompatible  avec  l'absence  constante  de  symptômes  paralytiques  et 
le  fait  de  la  disposition  rapide  et  complète  de  tous  les  accidents, 
disparition  parfois  môme  spontanée.  » 

Il  est  évident  que  cette  hypothèse  n'est  que  relativement  satisfai- 
sante et  Ton  s'étonne  que  les  successeurs  de  Friedreich  se  soient 
toujours  contentés  d'une  formule  aussi  élémentaire.  Le  moindre 
reproche  que  Ton  puisse  lui  adresser  serait  d'être  trop  banale.  Rien 
n'empêcherait  en  effet  de  l'appliquer  à  l'ensemble  des  affections 
convulsives  tant  toniques  que  cloniques  en  prenant  ces  mots  dans 
leur  acception  la  plus  large.  Ne  voit-on  pas  aussi  qu'elle  laisse 
dans  l'ombre  une  quantité  de  phénomènes  propres  au  myoclonus 

i.  Cet  lignes  étaient  sous  presse  lorsque  j'ai  pu  prendre  connaissance  d'un 
travail  tout  récent  et  très  étendu  de  Ziehen  (Ueb.  Myoclonus  und  Myoclonie. 
Arch.  f.  Psychiatrie,  Bd  XIX,  p.  465)  dans  lequel  l'auteur  exprime  idée  qu'il 
coQTieodrait  de  réunir  sous  le  nom  générique  de  myoclonie  le  paramyoclonus 
noltiplex,  la  chorée  électrique  et  aussi  la  maladie  des  tics  convulsifs»  —  en 
rtsemnl  le  terme  de  myoclonus  au  symptôme  commun  à  toutes  ces  affec- 
tions :  la  convulsion  musculaire.  Mais  on  vient  de  voir  que,  même  en  lui  don- 
nant cette  extension,  le  terme  de  myoclonie  ne  serait  pas  encore  suffisamment 
«ttpréheosir. 
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tels  que  :  l'avortement  habituel  des  contractions,  l'action  stimulante 
des  émotions,  l'influence  sédative  des  mouvements  volontaires,  la 
symétrie  des  contractions,  leur  intermittence,  la  marche  paroxys- 
tique de  la  maladie,  l'existence  éventuelle  des  points  de  pression? 
Sans  compter  que  le  bulbe  s'est  trouvé  plus  d'une  fois  manifestement 
atteint,  comme  en  font  foi  les  observations  de  Seeligmùller  et  de 
Homén. 

Quant  à  la  nature  de  l'altération,  les  recherches  macroscopiques 
et  microscopiques  de  F.  Schultze  qui  a  examiné  la  moelle  et  le  biceps 
du  sujet  de  Friedreich  n'ont  fourni,  on  le  sait,  que  des  résultats 
négatifs. 
Est-on  plus  avancé  pour  les  myoclonies  rythmiques? 
En  fait  de  recherches  nécroscopiques,  je  ne  connais  que  le  cas  de 
Gowers-Sankey  et  le  mien  qui  aient  été  soumis  à  un  examen  métho- 
dique. Gowers  et  Sankey  ont  rencontré  dans  la  moelle  de  leur  chiea 
des  foyers  leucocytiques  sur  le  trajet  des  vaisseaux  de  la  substance 
grise  et  blanche,  mais  rien  de  plus. 

C'est  évidemment  là  une  lésion  non  spécifique,  plutôt  aiguë  que 
chronique  qui,  fût-elle  même  constante,  ne  donnerait  pas  encore 
l'explication  du  spasme  dont  nous  nous  occupons. 

Je  n'ai  trouvé,  quant  à  moi,  dans  le  système  nerveux  central  de 
mon  chien,  aucune  altération  appréciable.  Ni  dans  le  renflement  cer- 
vical d'où  naissaient  les  nerfs  du  membre  clonisé,  ni  dans  le  renfle* 
ment  lombaire  auquel  aboutissait  le  sciatique  amputé,  je  ne  suis 
parvenu  à  découvrir  la  moindre  altération  du  parenchyme.  La  com- 
position ganglionnaire  et  névroglique  des  cornes  antérieures  et  pos- 
térieures était  normale.  Partout  elles  avaient  d'un  côté  à  l'autre 
mômes  dimensions  et  même  forme.  La  seule  lésion  dont  j'ai  pu 
constater   nettement   l'existence   consistait  en  un   épaississement 
manifeste   des  parois  des  vaisseaux,   notamment   des    artérioles 
dans  le  voisinage  du  canal  central,  au  niveau  du  renflement  cervical 
et  dans  la  partie  inférieure  du  renflement  lombaire.  Mais  on  n'aper- 
cevait ni  dépôts  leucocytiques  ni  sclérose  autour  de  ces  vaisseaux. 
Les  cordons  étaient  normaux.  Les  racines,  pas  plus  celles  des  renfle- 
ments que  les  autres,  pas  plus  celles  du  plexus  lombaire  droit  que 
.  celles  du  plexus  lombaire  gauche,  ne  présentaient  d'altération. 
Pour  procéder  à  cet  examen,  la  moelle  avec  les  racines  jusqu'au  de- 
là du  ganglion  avait  été  durcie  pendant  six  semaines  dans  la  liqueur 
de  Flemming  un  peu  modifiée;  puis,  après  un  séjour  de  môme 
durée  dans  une  solution  aqueuse  d'alun  à  1  p.  100,  colorée  par  le 
carmin  boracique  et  débitée  en  coupes  depuis  la  3°  racine  cervicale 
jusqu'à  la  queue  de  cheval.  Les  racines  de  la  région  lombaire  avaient 
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été  examinées  presque  séance  tenante  dans  le  mélange  osmio-cbro- 
mique  dont  j'ai  indiqué  naguère  la  composition,  en  usant  du  procédé 
de  dissociation.  Les  racines  postérieures  ont  été  analysées  aussi  bien 
au-dessus  qu'au-dessous  du  ganglion. 

Quant  aux 'racines  des  autres  segments  de  la  moelle,  elles  ont  été 
étudiées  en  même  temps  que  cette  dernière  sur  des  coupes  trans- 
Tersales. 

Hais  en  l'absence  d'altération  centrale,  une  lésion  du  système 
neuro-moteur  périphérique  no  pourrait-elle  déterminer  les  phéno- 
mènes myocloniques? 

Pour  ce  qui  regarde  son  paramyoclonus,  Friedreich  écarte  avec 
raison  l'hypothèse  d'un  processus  myopathique,  hypothèse  d'ailleurs 
insoutenable  en  présence  des  résultats  négatifs  des  investigations  de 
F.  Sehultze.  Il  n'admet  pas  davantage  l'intervention  des  nerfs 
moteurs  périphériques.  Si,  en  fait,  l'influence  d'une  lésion  périphé- 
rique n'est  guère  vraisemblable  pour  le  myoclonus  disséminé,  rien 
ne  prouve  cependant  qu'elle  soit  étrangère  à  la  production  des 
spasmes  circonscrits.  Aujourd'hui  surtout  que  Ton  cherche  de  toutes 
parts  à  décentraliser  les  altérations  nerveuses,  il  y  aurait  lieu  —  plus 
qu'on  ne  Ta  fait  jusqu'ici  —  de  porter  son  attention  sur  ce  point. 

Dans  le  cas  de  Buss,  où  l'artère  cérébelleuse  athéromasiée  compri- 
mait le  facial,  cet  auteur  a  constaté  que  le  nerf,  malgré  cette  com- 
pression, n'avait  subi  aucune  modification  dans  sa  structure.  Mais 
Hochhaus  a  vu  survenir  un  tic  rythmique  localisé  surtout  au  domaine 
du  radial  à  la  suite  d'un  effort;  et  cet  effort  avait  sans  doute  lésé  les 
nerfs  du  bras,  car  le  médian  était  sensible  à  la  pression  au  pli  du  coude 
et  le  spasme  cessait  lorsque  le  patient  se  couchait  sur  le  bras  malade. 
Raymond  n'a  pu  examiner  lu  moelle  ni  le  cerveau  de  son  chien  > 
mais  il  a  constaté  la  dégénérescence  granulo-graisseuse  des  fibres 
musculaires.  Il  est  vrai  de  dire  que,  dans  ce  cas,  il  existait  de  la  para- 
lysie.   . 

J'ai  moi-môme  examiné,  au  point  de  vue  des  altérations  dont  ils 
pouvaient  être  le  siège,  les  nerfs  et  les  muscles  de  mon  chien.  Le 
jour  même  de  la  mort  de  l'animal ,  j'ai  enlevé  avec  leurs  nerfs  les 
muscles  clonisés  du  membre  antérieur  gauche  et  extirpé  le  sciatique 
du  membre  postérieur  droit  (côté  amputé).  Le  tout  a  été  mis  dans  la 
liqueur  de  Flemming  et  examiné  à  quelques  jours  de  là. 

Les  muscles  atteints  de  clonisme  avaient  une  structure  absolument 
normale.  11  en  était  de  même  des  nerfs  aboutissant  à  ces  muscles  : 
notamment  des  branches  bicipi taies,  de  celles  qui  se  rendaient  au 
grand  et  au  petit  rond  ainsi  qu'au  sous-scapulaire,  et  du  radial  entre 
le  coude  et  le  carpe. 
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Ton  a  observée  ne  doit  pas  en  effet  entrer  en  ligne  de  compte  :  elle 
était  évidemment  le  résultat  de  l'inhibition  traumatique. 

Ceci  est  en  concordance  parfaite,  ainsi  que  le  fait  remarquer 
Quincke  lui-môme,  avec  les  idées  professées  en  France,  au  moins 
en  ce  qui  regarde  la  localisation  dans  Taxe  médullaire.  On  sait  que 
Legro8  et  Onimus  ont  cherché  il  y  a  bon  nombre  d'années  à  déter- 
miner le  siège  de  l'altération  centrale  de  la  prétendue  chorôe  du  chien, 
et  qu'ils  ont  vu  les  mouvements  persister  malgré  la  séparation  de  la 
moelle  d'avec  le  cerveau.  Tout  en  plaçant  la  cause  anatomique  de  la 
chorée  canine  dans  l'axe  médullaire,  Legros  et  Onimus  inclinent 
néanmoins  vers  l'opinion  que  le  cerveau  n'est  pas  sans  exercer 
quelque  influence  sur  le  développement  de  l'astasie .  L'origine 
psychique  de  la  chorée  chez  le  chien  de  Quincke,  chez  les  myoclo- 
niques  de  Friedreich  et  de  Homén  et  chez  un  des  sujets  de  Jaccoud, 
ainsi  que  l'exaspération  des  spasmes  à  la  suite  de  toute  émotion  par- 
lent, il  faut  bien  le  dire,  on  faveur  d'une  intervention  cérébrale. 
Les  expériences  de  Quincke  ne  contredisent  nullement  cette  pré- 
somption, car  les  mouvements  ont  été  fortement  atténués  sinon  abolis 
dans  les  membres  postérieurs  par  la  section  dorsale,  et  la  section 
cervicale  a  également  diminué  l'intensité,  la  régularité  et  la  fré- 
quence des  spasmes  des  membres  antérieurs.  L'impulsion  spasmo- 
génique  venait  donc  en  partie  au  moins  du  cerveau  ou  du  bulbe. 

De  là  cette  conclusion  tout  au  moins  vraisemblable  que  le  siège  de 
l'altération  causale  du  myoclonisme  réside  principalement  dans  l'axe 
médullo-bulbaire,  mais  que  le  cerveau  n'est  pourtant  point  étranger 
à  sa  production. 

Reste  à  savoir  maintenant  si  la  lésion  spasmogénique  se  cantonne 
ou  non  dans  un  ou  plusieurs  segments  particuliers  du  névraxe,  et, 
dans  l'affirmative,  quelle  est  la  position  occupée  par  eux. 

.  Pour  le  grand  cerveau,  il  y  a  tout  lieu  de  supposer  que  c'est  la 
couche  corticale,  attendu  qu'elle  est  la  seule  dont  la  lésion  expéri- 
mentale ait  pu  faire  apparaître  des  mouvements  rythmiques.  Pour 
l'axe  spi no-bulbaire,  aucun  segment  ne  parait  être  indemne,  puisque 
les  convulsions  myocloniques  se  rencontrent  d'un  bout  à  l'autre  du 
corps,  depuis  la  face  jusqu'à  l'extrémité  des  membres,  y  compris 
les  appareils  musculaires  internes.  J'ai  même  vu,  chez  mon  chien,  le 
spasme  s'étendre  passagèrement  à  la  queue.  Il  semble  pourtant  que 
la  lésion  affecte  une  prédilection  marquée  pour  les  renflements  cer- 
vical et  lombaire,  car  les  membres  sont  d'habitude  plus  fréquem- 
ment et  plus  fortement  atteints  que  le  cou,  la  tête  et  le  tronc.  On  doit 
admettre  en  outre  que  dans  ces  renflements  mêmes,  certains  points 
s'entreprennent  de  préférence  à  d'autres,  et  que  les  points  en  ques- 
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lion  ne  sont  représentés  ni  par  des  groupes  cellulaires  physiologique- 
ment  coordonnés,  puisque  les  mouvements  n'ont  rien  de  systéma- 
tique,^ par  les  noyaux  d'origine  de  tels  ou  tels  nerfs  périphériques', 
attendu  que  bien  souvent  le  clonisme  se  manifeste  dans  des  muscles 
isolés  et  desservis  par  des  nerfs  différents.  Ce  sont  donc,  suivant  toute 
vraisemblance,  les  centres  propres  à  chaque  muscle  qui  se  trouvent 
individuellement  lésés.  —  Et  encore  n'est-il  pas  bien  certain  que 
chacun  de  ces  centres  soit  affecté  dans  toute  son  étendue,  car  le  clo- 
nisme stabile  ne  peut  guère  s'expliquer  autrement  que  par  une  impul- 
sion partielle  analogue  à  celle  qui  produit  les  soubresauts  des  ten- 
dons et  les  contractions  flbrillaires.  Parmi  les  centres  susdits,  celui 
dn  long  supinateur  serait  de  tous  le  plus  fréquemment  atteint  si 
Ton  s'en  rapporte  aux  observations  de  Friedreich,  de  Lôwenfetd,  de 
Homén  et  de  Jaccoud. 

Il  ressort  également  de  l'analyse  des  faits  que  les  deux  moitiés 
latérales  de  Taxe  spino-bulbaire  ne  sont  pas  également  compro- 
mises. Dans  la  grande  généralité  des  cas,  on  a  noté  en  effet  une  pré- 
dominance plus  ou  moins  marquée  du  clonisme  dans  un  des  côtés 
du  corps. 

Mais  les  circonscriptions  médullaires  primitivement  affectées  sont- 
elles  seules  à  intervenir  dans  la  production  des  accidents  myocloni- 
ques?  En  d'autres  termes,  les  territoires  atteints  le  seront-ils  exclusi- 
vement et  définitivement  ? 

L'étude  attentive  des  cas  observés  jusqu'ici  permet  de  répondre 
négativement  à  cette  question.  Les  contractions  du  début  de  la  mala- 
die ne  sont  pas  toujours,  loin  de  là,  celles  que  Ton  observe  dans  la 
suite.  Témoin  le  cas  de  Lôwenfeld  où  les  spasmes  se  sont  plus  d'une 
fois  déplacés  dans  le  cours  de  l'affection.  Limitées  d'abord  à  l'avant- 
bras  droit,  les  secousses  abandonnèrent  cette  région  pour  passer  à 
l'avant-bras  gauche;  elles  revinrent  ensuite  à  l'avant-bras  droit; 
plus  tard  enfin  elles  envahirent  les  membres  inférieurs.  D'autre  part, 
alors  que  le  mal  est  devenu  stationnaire,  il  est  encore  possible  de 
provoquer  des  contractions  passagères  rythmiques  ou  arythmiques 
dans  certains  muscles  restés  indemnes  jusque-là,  et  parfois  môme 
une  véritable  généralisation  du  clonisme.  Il  n'est  pas  rare  -non  plus 
d'observer  dans  ces  conditions  un  véritable  transfert.  Pour  produire 
respectivement  ces  divers  phénomènes,  il  suffit  de  recourir  aux  irri- 
tations cutanées,  de  donner  au  membre  clonisé  une  position  parti- 
culière ou  môme  de  soumettre  les  parties  convulsées,  ainsi  que  je 
l'ai  démontré,  à  une  simple  contention.  La  position  assise,  le  déçu* 
bitns  horizontal  augmentent  d'habitude  les  spasmes.  Chez  mon  chien, 
la  station  verticale  avec  repos  sur  les  quatre  pattes  tendait  à  gêné- 
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raliser  les  contractions,  tout  en  modérant  celles  du  membre  habituel- 
lement clonisé.  L'immobilisation  forcée  des  segments  radiculaires  du 
membre  malade  provoquait  immédiatement  et  infailliblement  une 
exagération  du  clonisme  dans  les  portions  distales  du  môme  mem- 
bre. Enfin,  quand  on  couchait  l'animal  sur  le  côté  droit,  on  voyait 
survenir  des  mouvements  rythmiques  d'extension  et  de  flexion  dans 
la  main  du  môme  côté,  c'est-à-dire  dans  une  partie  qui  se  montrait 
absolument  exempte  de  clonisme  lorsqu'elle  occupait  n'importe 
quelle  autre  position  1. 

On  se  souvient  aussi  de  la  curieuse  observation  de  Henoch,  qui  Cau- 
sait alterner  à  volonté,  chez  son  patient,  le  nystagmus  avec  l'incli- 
naison de  la  tôte. 

N'est-on  pas  autorisé  à  conclure  de  tout  cela,  que  s'il  se  rencontre 
des  foyers  spasmogéniques  permanents  et  constamment  actifs  dans  la 
masse  spino-bulbaire,  il  en  est  d'autres  disséminés  sur  quelques 
points  de  la  moelle  ou  môme  sur  toute  sa  longueur  qui  ne  possèdent 
qu'une  activité  latente  et  dont  l'existence  ne  peut  être,  dans  un  cas 
donné,  démontrée  par  l'expérimentation? 

Avant  de  clore  le  chapitre  consacré  à  la  pathogénie  des  accidents 
myocloniques,  il  importe  de  chercher  une  explication  de  leur  méca- 
nisme. 

C'est  surtout  dans  Y  intermittence  rythmique  des  contractions  que 
réside  la  grande  difficulté  du  problème.  Je  ne  rappellerai  que  pour 
mémoire  la  formule  de  Romberg  qui  traduit  purement  et  simplement 
en  termes  techniques  le  fait  môme  de  l'intermittence  de  l'acte  mus- 

4.  Broum-Séquard  vient  tout  récemment  d'attirer  l'attention  sur  les  variations 
instantanées  apportées  à  certains  troubles  moteurs  par  la  position  donnée  au 
corps  de  l'animal.  Ayant  soumis  des  chiens  à  une  hémisection  partielle  droite 
du  cerveau  en  arrière  de  la  zone  motrice,  combinée  avec  une  section  complète 
de  la  moelle  vers  la  fin  de  la  région  dorsale,  il  a  vu  survenir  une  rigidité  ma- 
nifeste des  deux  membres  antérieurs  quand  le  patient  reposait  sur  son  côté  droit, 
et  cette  raideur  disparaître  dès  l'instant  où  l'animal  revenait  à  son  décubitus 
primitif,  et  ainsi  de  suite. 

L'éminent  physiologiste  attribue  ce  remarquable  phénomène  à  la  position  de 
la  tête,  c'est-à-dire  &  la  pesanteur  qui  modifie  l'afflux  sanguin  dans  un  sens  ou 
dans  l'autre. 

Je  me  suis  demandé  si  peut-être  il  ne  fallait  pas  rapporter  à  une  influence  du 
môme  genre  les  variations  déterminées  chez  mon  chien  par  ses  changements 
d'attitude.  Pour  le  savoir,  il  suffisait  de  donner  à  l'animal  les  mêmes  positions, 
mais  en  laissant  les  membres  tout  à  fait  libres  :  par  exemple,  en  tenant  la  bête 
suspendue  en  l'air.  Or,  dans  ces  dernières  conditions,  je  n'ai  vu  apparaître  aucun 
des  changements  particuliers  qui  se  manifestaient  toujours  quand  les  membres 
gardaient  leur  point  d'appui.  Chez  notre  chien,  c'était  donc  le  contact,  ou,  si  l'on 
aime  mieux,  la  pression  exercée  sur  la  surface  du  corps  qui  donnait  naissance 
aux  contractions  nouvelles  et  non  pas,  comme  chez  les  animaux  de  Brown- 
Séquard,  les  modifications  toutes  mécaniques  imprimées  à  la  circulation  sanguine 
du  centre  nerveux. 
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culaire.  Inutile  également  de  s'arrêter  à  l'hypothèse  de  Valentin  qui 
invoque  un  état  de  faiblesse  des  éléments  nerveux  grâce  auquel  les 
variations  ordinaires  dépendant  directement  ou  indirectement  de  la 
circulation  produiraient  un  spasme  oscillatoire  ;  à  celle  non  plus  de 
Spring  qui  rapporte  les  intermittences  de  certains  spasmes  ryth- 
miques à  des  oscillations  de  la  circulation  capillaire  qui  trouble- 
raient l'irrigation  sanguine  de  la  substance  grise  de  la  moelle. 

On  ne  saurait  davantage  trouver  l'explication  du  myoclonus  ryth- 
mique dans  la  théorie  de  Blasius  où  l'intermittence  résulterait  d'une 
discontinuité  morbide  de  l'excitation  incessante  qui,  dans  les  condi- 
tions normales,  entretient  le  tonus,  —  excitation  dérivant  directe- 
ment de  la  moelle  ou,  comme  on  l'admet  plus  rationnellement 
aujourd'hui,  des  nerfs  sensitife  de  la  périphérie.  Car  il  ne  s'agit 
pas  ici  d'une  alternance  entre  l'état  de  tonus  et  le  relâchement 
musculaire,  mais  d'une  contraction  véritable  précédée  ou  suivie 
d'an  état  de  tonus  normal. 

L'hypothèse  de  HerUe,  de  Leubuscher  et  de  Volkmann  parait  au 
premier  abord  plus  satisfaisante.  D'après  eux,  la  contraction  tonique 
normale  des  muscles  dépend  non  d'une  impulsion  incessante,  mais 
d'une  série  d'excitations  successives  assez  rapides  pour  créer  une 
sorte  de  tétanos  physiologique.  Que  ces  excitations  viennent  à  se 
ralentir  par  un  trouble  de  l'innervation  médullaire  et  l'intermittence 
rythmique  apparaîtra.  Chacun  connaît  l'expérience  très  simple  de 
Volkmann,  qui  produisait  des  secousses  régulières  en  appliquant  sur 
la  moelle  épinièreun  courant  faradique  faible  de  l'appareil  à  rotation 
dont  il  tournait  lentement  la  manivelle. 

Adoptant  implicitement  la  théorie  de  Volkmann,  Friedreich  pense 
qu'il  existe  dans  le  myoclonus  une  irritation  excessive  des  cellules 
motrices  d'où  résultent,  après  de  courtes  pauses,  des  décharges  réi- 
térées,, lesquelles  donnent  lieu  aux  contractions  cloniques  en  agis- 
sant sur  les  fibres  motrices  en  rapport  avec  ces  cellules.  Cette 
théorie  des  décharges  nerveuses  n'est  en  définitive  autre  chose  que 
celle  de  l'épuisement  et  l'on  sait  le  discrédit  dans  lequel  elle  est 
tombée.  Elle  s'accorderait  du  reste  assez  mal  avec  le  fait  signalé 
par  Goltz  que  certains  mouvements  rythmiques  —  ceux,  par  exem- 
ple, du  sphincter  anal  produits  par  la  section  de  la  moelle  à  la  limite 
inférieure  de  la  région  dorsale  —  cessent  dès  que  l'on  soumet  l'un 
des  membres  postérieurs  à  une  excitation  puissante.  Elle  serait 
également  contredite  par  l'observatiou  de  Bechterew,  qui  a  vu  les 
mouvements  de  son  myoclonique  arrêtés  par  des  irritations  intenses, 
tandis  qu'au  contraire  les  excitations  légères  en  augmentaient 
l'énergie. 
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On  peut  objecter  enfin  que  certains  mouvements  rythmiques, 
ceux  de  la  trépidation  épileptoïde  du  pied  entre  autres,  sont  consi- 
dérés aujourd'hui  par  des  savants  autorisés  comme  un  phénomène 
du  même  ordre  que  les  contractions  permanentes.  Or  il  existe  préci- 
sément entre  les  phénomènes  du  pied  et  les  myoclonies  rythmiques 
-des  analogies  frappantes.  Comme  dans  ces  derniers,  les  secousses 
y  seraient  déterminées,  suivant  Pitres  et  Vaïllard,  par  une  succes- 
sion de  contractions  et  de  relâchements  des  mêmes  muscles  et  non 
par  les  contractions  antagonistiques  du  tremblement  ordinaire.  Les 
mêmes  auteurs  ont  signalé  de  plus  la  persistance  indéfinie  des 
-secousses  quand  le  pied  est  maintenu  en  position  forcée  par  un 
poids  constant,  ainsi  que  l'absence  complète  de  fatigue  même  après 
une  trépidation  prolongée.  Pas  plus  enfin  sur  le  tremblement  du  pied 
que  sur  les  secousses  du  myoclonus  la  volonté  n'exerce  la  moindre 
influence,  tandis  qu'on  parvient  quelquefois  à  le  faire  cesser  par  des 
excitations  périphériques  :  en  comprimant,  par  exemple,  un  des 
troncs  nerveux  du  membre  inférieur  (Erb). 

Il  y  a  donc  lieu,  à  mon  avis,  de  substituer  à  cette  théorie  suran- 
née des  décharges  nerveuses  directes  une  interprétation  basée  sur 
la  notion  physiologique  de  l'inhibition. 

Dès  1874,  mon  collègue  Masius  et  moi  avons  tenté  d'expliquer  par 
des  actions  empêchantes  les  contractions  rythmiques  du  sphincter 
anal  artificiellement  provoquées  par  la  section  de  la  moelle  lombaire, 
et  l'on  peut  appliquer  en  partie  nos  conclusions  d'alors  au  clonus  de 
mon  chien.  D'autant  plus  que,  dans  les  deux  cas,  la  queue  participait 
au  clonisme,  accompagnant  synchroniquement  d'un  côté  les  mouve- 
ments de  l'anus  et  de  l'autre  les  mouvements  du  tronc  et  des  mem- 
bres. 

A  cette  époque,  nous  avons  constaté  d'abord  que  le  sens  du  mou- 
vement était  toujours  en  rapport  avec  la  région  de  la  moelle  excisée; 
puis  qu'il  fallait  un  certain  degré  d'excitation  de  la  moelle  pour 
développer  les  mouvements  rythmiques.  C'est  ainsi  qu'en  irritant 
faiblement  le  tiers  supérieur,  on  provoquait  le  redressement  de  la 
queue  avec  la  dilatation  de  l'anus  et  rien  que  cela;  tandis  que  l'exci- 
tation toujours  modérée  du  tiers  moyen  déterminait  exclusivement 
un  déplacement  en  sens  inverse.  Seulement,  à  rencontre  de  ce  que 
l'on  observe  dans  le  myoclonus,  la  dilatation  de  l'anus  n'était  pas  le 
fait  d'une  simple  détente  musculaire,  car  la  dilatation  anale  dépassait 
celle  que  Ton  pouvait  produire  par  la  destruction  du  centre  d'inner- 
vation de  ce  muscle. 

Voici  de  quelle  manière  nous  entendions  expliquer  ces  phénomè- 
nes. On  devait  admettre,  disions-nous,  l'existence  de  deux  groupes 
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ganglionnaires  innervant  des  muscles  antagonistes  et  exerçant  l'un 
sur  l'autre  une  action  empêchante.  Pendant  que  l'un  de  ces  groupes 
fonctionne,  l'autre  n'est  pas  influencé  par  l'irritation  ;  mais  au  bout 
de  peu  de  temps,  lorsque  l'irritation  atteint  un  degré  suffisant  d'in- 
tensité, elle  triomphe  de  l'obstacle  et  le  groupe  cellulaire  qui  n'avait 
pu  jusque-là  manifester  ses  effets  entre  en  scène  à  son  tour  :  il  sus* 
pend  alors  le  fonctionnement  du  premier  groupe  en  provoquant  la 
contraction  des  muscles  placés  directement  sous  sa  dépendance. 

Pour  que  cette  interprétation  fût  entièrement  applicable  au  myo- 
clonus  rythmique,  il  faudrait  qu'on  y  eût  observé,  dans  l'intervalle 
des  contractions,  une  élongation  dépassant  celle  du  retour  au  tonus 
normal,  élongation  résultant  d'une  contraction  énergique  des  anta- 
gonistes. Or,  ce  dernier  phénomène  n'a  été  signalé  par  aucun  auteur 
et  moi-môme  j'ai  pu  me  convaincre  que  la  détente  musculaire  ne 
dépassait  jamais  la  limite  du  repos  physiologique.  Mais  loin  de 
compliquer  le  phénomène  de  la  rythmicité,  cette  circonstance  ne  fait 
au  contraire  qu'en  simplifier  le  mécanisme.  Il  suffirait  en  effet  de 
considérer  chaque  muscle  ou  chaque  groupe  clonisé  comme  étant 
animé  par  deux  centres  de  fonctionnalité  inverse,  l'un  dynamogé- 
nique,  l'autre  empêchant,  le  premier  se  trouvant  dans  un  état 
d'érèthisme  permanent,  le  second  se  renfermant  dans  les  limites  de 
son  activité  normale.  L'irritabilité  morbide  du  centre  dynamogé- 
nique  tendrait,  comme  pour  le  tremblement  épileptoïde,  à  produire 
une  contraction  soutenue  ;  mais  l'autre  interviendrait  constamment 
pour  enrayer  cette  tendance. 

Chez  le  myoclonique  abandonné  à  lui-même,  cette  intervention  ne 
sera  jamais  assez  puissante  pour  supprimer  totalement  les  contrac- 
tions :  elle  ne  réussira  qu'à  les  rendre  intermittentes,  la  suspension 
des  mouvements  survenant  chaque  fois  que  le  centre  empêchant  aura 
suffisamment  emmagasiné  d'énergie  pour  contrebalancer  l'influence 
du  centre  excitateur.  II  y  aurait  là  quelque  chose  d'analogue  au 
mécanisme  des  mouvements  rythmiques  du  cœur  et  du  thorax. 

Qu'au  lieu  de  laisser  le  myoclonique  en  repos,  on  le  stimule  par 
des  excitations  légères,  et  celles-ci  impressionneront  naturellement 
le  centre  le  plus  excitable  et  n'impressionneront  que  lui.  De  là  les 
paroxysmes  observés  en  pareil  cas.  Que  Ton  procède  au  contraire 
par  de  fortes  irritations,  et  Ton  verra  le  centre  empêchant  s'ébran- 
ler à  son  tour  et  produire  une  détente  musculaire  momentanée, 
comme  chez  les  chiens  à  contractions  anales  rythmiques  et  chez  le 
myoclonique  de  Bechterew. 

il  se  présente  ici  une  question  plus  importante  encore  au 
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point  de  vue  pathogénique  :  à  savoir  si,  comme  le  suppose  Fried- 
reich  et  comme  Pont  répété  après  lui  tous  les  auteurs,  l'hyperexcita- 
bilité  porte  directement  et  exclusivement  sur  les  ganglions  moteurs. 
Les  contractions  myocloniques  sont  des  phénomènes  d'ordre 
réflexe.  Pourquoi  dès  lors  attribuer  aux  cellules  motrices  un  rôle 
pathogénique  exclusif?  Pourquoi  les  centres  sensitifs,  qui  font  égale- 
ment partie  de  l'arc  réflexe,  n'interviendraient-ils  pas  au  môme  titre 
que  les  autres?  Y  a-t-il  un  mouvement  qui,  pris  en  lui-même,  res- 
semble plus  à  une  contraction  spasmodique  que  le  réflexe  patel- 
laire  :  et  pourtant  ne  voit-on  point  se  produire  parfois  une  exagéra- 
tion de  ce  réflexe  à  la  suite  d'une  lésion  purement  périphérique, 
d'une  névrite  multiple,  par  exemple,  comme  Font  observé  Strùmpell 
et  Mœbiusl  Or,  qui  dit  lésion  périphérique  dit  ici  lésion  sensitive. 

Je  sais  que  l'élément  douleur  semble  ne  jouer  qu'un  rôle  secon- 
daire dans  la  pathologie  du  myoclonus.  Mais  il  n'en  est  pas  moins 
vrai  qu'en  les  relisant  attentivement,  on  trouve  dans  maintes  obser- 
vations la  mention  de  souffrances  particulières.  Dans  le  propre  cas  de 
Friedreich  les  secousses  étaient  extrêmement  douloureuses  lorsque 
éclatait  un  accès  nocturne.  Le  premier  patient  de  SeeligmûUer  res- 
sentait des  douleurs  dans  la  jambe  droite,  et  la  région  rachidienne 
était  le  siège  non  seulement  d'une  vive  sensibilité  à  la  pression, 
mais  encore  de  douleurs  aiguës  spontanées,  que  le  malade  lui-même 
considérait  comme  le  point  de  départ  des  convulsions.  Dans  les  deux 
autres  observations  —  plus  récentes  —  de  Seeligmùller9  il  existait 
également  une  grande  sensibilité  douloureuse  dans  la  partie  infé- 
rieure du  rachis.  Chez  le  sujet  de  Lôwenfeld,  des  sensations  pares- 
thésiques  se  manifestaient  dans  les  extrémités  malades.  Le  malade 
de  Marie  accusait  des  souffrances  aiguës  dans  les  membres.  Enfin, 
Masius  et  Francotte  ont  noté  chez  leur  patient  de  la  céphalalgie  et 
de  la  sensibilité  épigastrique. 

On  ne  saurait  nier,  d'autre  part,  l'origine  périphérique  sensitive  ou 
psychique  de  la  plupart  des  myoclonies.  L'influence  psychique  qui, 
en  dernière  analyse,  se  confond  avec  l'impression  sensorielle,  s'est 
montrée  avec  la  plus  grande  évidence  dans  le  cas  de  Friedreich  et 
dans  ceux  de  Remàky  de  Kowlewsky  et  de  Jaccoud  :  c'est  la  peur  qui 
a  fait  éclater  les  premières  convulsions,  et  qui,  chez  la  malade  de 
Jaccoud,  ramenait  chaque  fois  de  nouvelles  attaques. 

Dans  le  cours  de  la  maladie,  le  pouvoir  néfaste  des  émotions  s'est 
manifesté  avec  une  non  moindre  évidence  :  mon  chien  lui-môme  en 
ressentait  visiblement  les  effets.  Les  excitations  cutanées,  la  traction 
exercée  sur  les  membres,  la  contention  des  extrémités,  la  percussion 
des  muscles  et  des  tendons  avaient  coutume  de  modifier  également 
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l'étendue  ou  l'intensité  du  clonisme.  Le  traumatisme  lui-môme  n'a 
pas  été  toujours  étranger  au  développement  du  myoclonus  et,  qui 
plus  est,  du  myoclonus  rythmique.  On  peut  actuellement  citer  deux 
cas  où  cette  origine  n'est  pas  contestable  '. 

Le  premier  appartient  à  H.  C.  Wood  et  voici  quels  en  sont  les 
principaux  détails.  A  la  suite  d'une  amputation  de  la  jambe  gauche 
motifée  par  une  gangrène  sénile,  on  vit  se  développer  cinq  à  six  ans 
après  l'opération  un  clonisme  rythmique  dans  le  membre  opéré,  ainsi 
qu'à  F  avant-bras  et  parfois  aussi  aux  muscles  de  l'épaule.  Il  consis- 
tait, à  la  jambe,  en  des  mouvements  de  flexion  se  répétant  100  fois 
environ  par  minute.  Au  bras,  ils  étaient  un  peu  moins  fréquents.  De 
temps  en  temps  les  contractions  s'étendaient  à  la  face  et  aux  muscles 
de  la  nuque,  et  môme,  au  dire  du  malade,  jusqu'aux  muscles  du 
tronc,  toujours  du  côté  gauche.  Les  spasmes  de  la  jambe  persistaient 
pendant  le  sommeil  tout  en  diminuant  d'intensité  ;  mais  ils  dispa- 
raissaient partout  ailleurs  quand  l'animal  était  endormi.  On  a  con- 
staté enfin  qu'ils  augmentaient  d'énergie  lorsqu'on  essayait  de  les 
réprimer.  —  Le  moignon  était  bien  formé  et  point  du  tout  doulou- 
reux. Nulle  part  ailleurs  n'existaient  non  plus  de  points  hyperalgé- 
àques.  Les  autres  fonctions  étaient  normales. 

Le  second  cas  est  le  mien,  dont  l'analogie  avec  celui  du  chirurgien 
américain  est  véritablement  frappante.  Rappelons  que  c'est  égale- 
ment à  la  suite  d'une  amputation  du  membre  postérieur  droit  qu'ont 
apparu  les  premières  secousses  cloniques,  sans  qu'on  ait  observé 
rien  d'anormal  dans  le  processus  de  la  cicatrisation.  Elles  affectaient 
particulièrement  le  membre  antérieur,  mais  pouvaient  aussi  gagner 
le  cou,  la  face  et  le  tronc.  Le  mouvement  principal  du  membre  était 
an  mouvement  de  flexion.  Les  contractions  affectaient,  ici  comme 
là,  le  mode  périodique,  et  leur  fréquence  était  à  peu  de  chose  près  la 
même  dans  les  deux  cas.  Si  enfin  le  membre  habituellement  clonisé 
ne  répondait  pas  au  côté  de  l'amputation,  les  spasmes  de  la  face  et 
ceux  que  l'on  observait  éventuellement  au  bras  droit  occupaient  la 
même  moitié  latérale  du  corps  que  le  membre  amputé. 

A.  la  vérité,  chez  m  on  chien,  l'amputation  se  compliquait  d'une 
section  nerveuse  pratiquée  au-dessus  du  moignon,  et  Ton  pourrait  se 
demander  si  la  section  du  sciatique  n'eût  pas  suffi  à  elle  seule  pour 
provoquer  l'apparition  des  spasmes.  Sans  être  en  état  de  répondre 
catégoriquement  à  cette  question,  je  ferai  remarquer  que  les  très 
nombreuses  sections  du  sciatique  opérées  au  cours  de  mes  recher- 

t.  Oies  les  deux  derniers  malades  de  Seeligmùller,  les  spasmes  se  sont  déve- 
loppés également  à  la  suite  d'un  traumatisme;  mais  il  ne  s'agissait  pas  de 
spasmes  rythmiques. 
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cbes  sur  la  régénération  des  nerfs  n'ont  jamais  fait  éclore  le  moindre 
accident  myoclonique.  A  chaque  instant  d'ailleurs  il  est  procédé 
dans  un  but  expérimental  à  des  sections  nerveuses,  et  je  ne  sache 
pas  que  le  myoclonisme  ait  été  signalé  jusqu'ici  comme  une  des 
conséquences  éventuelles  de  cette  opération.  D'un  autre  côté, 
l'observation  de  Wood  est  là  pour  prouver  que  l'amputation  peut 
développer  par  elle  seule  des  accidents  spasmo-rythmiques. 

J'ai  naturellement  essayé  de  trancher  la  question  en  soumettant  à 
des  amputations  simples  un  assez  grand  nombre  de  chiens  et  prati- 
quant sur  d'autres  des  amputations  combinées  à  la  section  nerveuse. 
Dans  le  même  but,  j'ai  observé  de  près  et  longtemps  des  chiens  chez 
qui  le  sciatique  avait  été  divisé  et  dont  le  membre  avait  subi  une 
mutilation  autophagique.  Mais  jusqu'à  présent  le  résultat  de  mes 
investigations  a  été  complètement  négatif  :  ce  qui  s'explique  aisément 
d'ailleurs  par  l'extrême  rareté  des  myoclonies  rythmiques. 

S'est-il  produit  dans  le  cas  de  Wood  une  névrite  ascendante,  dégé- 
nérative  ou  non,  propagée  à  Taxe  spinal,  ou  seulement  une  irritation 
fonctionnelle,  c'est-à-dire  une  lésion  non  appréciable  analogue  à  celle 
qui  semble  intervenir  dans  certaines  épilepsies  d'origine  périphé- 
rique? Wood  hésite  à  se  prononcer,  bien  que  le  développement  si 
tardif  des  accidents  spasmodiques  chez  son  amputé  s'accorde  diffici- 
lement avec  l'idée  d'une  altération  anatomique  neuro-médullaire 
dérivant  de  l'amputation. 

L'examen  nécroscopique  de  mon  chien  ne  résout  pas  non  plus  la 
question.  Les  lésions  du  bout  central  du  sciatique  ne  différaient  en 
rien  de  celles  que  provoque  la  simple  section  des  nerfs.  Les  racines 
étaient  normales.  Quant  à  la  moelle,  tous  les  éléments  nerveux  en 
paraissaient  intacts  et  la  seule  altération  que  j'aie  pu  y  découvrir 
consistait,  ainsi  que  je  l'ai  dit,  dans  l'hypertrophie  des  vaisseaux 
péri-épendymaires. 

Ceci,  assurément,  ne  donne  pas  le  droit  de  conclure  que  les  centres 
ont  toujours  été  indemnes,  car  il  n'est  nullement  impossible  qu'une 
altération  de  la  substance  blanche  ou  grise  survenue  au  début  se  soit 
réparée  par  la  suite.  Mais  cependant,  si  Ton  rapproche  de  cette  con- 
statation plus  ou  moins  négative  certaines  circonstances  notées  du 
vivant  de  l'animal,  on  sera  tenté  de  rechercher  l'origine  de  la  myo- 
clonie  dans  des  irritations  partant  de  la  périphérie  et,  qui  plus  est,  de 
localiser  l'excitabilité  spasmogénique  non  dans  les  ganglions  anté- 
rieurs, mais  dans  les  groupes  cellulaires  des  cornes  postérieures 
de  la  moelle.  C'est-à-dire  que  le  myoclonus  est  plutôt  la  consé- 
quence d'un  éréthisme  morbide  spécial  des  cellules  sensitives  de  la 
moelle,  éréthisme  se  rattachant  lui-même  à  une  irritation  périphérique. 
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Cette  formule  pathogônique  n'étant  pas  conforme  à  l'opinion  géné- 
ralement adoptée,  on  me  permettra  d'entrer  ici  dans  quelques  déve- 
loppements propres  à  justifier  cetto  nouvelle  manière  de  voir. 

Tout  d'abord,  parmi  les  données  expérimentales  recueillies  intra 
vitam,  il  en  est  deux  qui  me  paraissent  particulièrement  pertinentes. 
La  première  se  rapporte  aux  effets  produits  par  Yéthérisation  du  scia- 
tique appartenant  au  membre  amputé;  la  seconde,  à  l'action  locale  et 
générale  de  la  cocaïne  sur  les  mouvements  de  mon  chien. 

Pour  ce  qui  concerne  le  premier  point,  on  se  souvient  que  les 
mouvements  cloniques  de  la  face  (lèvre  supérieure,  paupières  et 
langue)  ont  apparu  pour  la  première  fois  lors  de  l'éthérisation  du 
nerf  et  cela  d'une  manière  à  peu  près  instantanée.  Or,  les  recherches 
de  Pitres  et  VaïUard  ont  fait  voir  que,  dans  les  injections  d'éther 
pratiquées  sur  le  trajet  d'un  nerf,  la  lésion  se  limite,  du  côté  central, 
au  point  directement  lésé.  Elle  ne  remonte  pas  du  tout  vers  la  moelle. 
On  ne  pouvait  donc  attribuer  au  spray,  dans  ma  propre  expérience, 
qu'une  action  purement  réflexe.  —  D'autre  part,  la  pulvérisation 
d'éther  ne  va  pas  sans  provoquer  une  vive  irritation  locale,  ainsi 
qu'en  témoignent  les  cris  et  les  mouvements  de  fuite  de  l'animal,  et 
si  des  altérations  paralysantes  se  déclarent  ensuite  au  niveau  du 
point  éthérisé,  l'irritation  initiale  ne  doit  pas  pour  cela  être  consi- 
dérée comme  non  avenue.  Elle  a  pu  certainement  créer  dans  les  cel- 
lules sensitives  correspondantes,  comme  la  section  du  sciatique  chez 
le  cobaye  à  l'égard  de  l'épilepsie,  une  surexcitabilité  plus  ou  moins 
prononcée  qui,  une  fois  établie,  ne  parvient  plus  à  se  dissiper. 

Un  fait  non  moins  démonstratif  est  Yéréihisme  spasmogénique 
qui  s'est  déclaré  dans  le  membre  antérieur  droit  à  la  suite  de  l'éthé- 
risation. On  se  souvient  en  effet  de  cette  impressionnabilité  excessive 
soudainement  communiquée  au  membre  en  question  par  le  contact 
irritant  de  Féther  avec  le  moignon  du  sciatique,  et  surtout  de  la  faci- 
lité avec  laquelle  on  y  développpait  par  des  chocs  répétés  un  état 
spasmodique  plus  ou  moins  persistant,  en  tout  semblable  à  celui  du 
membre  habituellement  clonisé.  N'est-ce  pas  là,  en  réalité,  une 
création  expérimentale  indirecte  du  phénomène  myoclonique  opérée 
par  la  voie  sensitive  et  uniquement  par  elle? 

Les  essais  que  j'ai  pratiqués  au  moyen  de  la  cocaïne  sembleront 
plus  démonstratifs  encore.  Contrairement  à  l'affirmation  deBerthold, 
on  admet  aujourd'hui  que  la  cocaïne  est  sans  effet  sur  les  organes 
moteurs  :  son  action  est  purement  et  directement  anesthésiante.  Prise 
*  haute  dose  à  l'intérieur  ou  en  injections  sous-cutanées,  on  Ta  vue 
produire  une  insensibilité  presque  complète  des  extrémités  sans  pro- 
voquer le  moindre  trouble  akinétique  (Schnyder).  Je  sais  moi-même 
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un  cas  où  chaque  dose  de  cocaïne  déterminait  chez  un  sujet  atteint 
de  cocaïnomanie  une  insensibilité  telle  qu'aucune  excitation  cutanée 
ne  parvenait  à  le  faire  sortir  de  sa  torpeur.  Il  y  a  plus  :  d'après 
Brewn-Séquard,  Laffont  et  d'autres,  la  cocaïne  limiterait  absolu- 
ment son  action  aux  extrémités  périphériques  des  nerfs  et  n'impres- 
sionnerait en  aucune  façon  ni  les  troncs  nerveux  ni  la  moelle.  Enfin 
Fenwick  a  constaté  qu'il  suffit  de  quelques  gouttes  d'une  solution  de 
cocaïne  à  20  0/0  injectées  dans  le  cloaque  d'une  grenouille  décapitée 
pour  abolir  les  réftexes  quand  on  immerge  la  patte  dans  une  dilution 
d'acide  sulfurique *. 

On  sait  aussi  qu'appliquée  directement  sur  un  nerf  dénudé,  la 
cocaïne  exerce  sur  lui  une  action  paralysante  toute  locale  qui  cesse 
avec  l'éloignement  de  l'agent  toxique  (W.  Koch). 

Mon  intention  étant  de  déterminer  expérimentalement  la  part 
d'intervention  de  l'élément  sensitif  périphérique  dans  la  genèse 
des  phénomènes  myocloniques,  je  n'aurais  donc  pu  choisir  un  moyen 
plus  pratique  et  plus  sûr  pour  atteindre  mon  but.  J'ai  donc  soumis 
itérativement  mon  chien  à  l'influence  de  la  cocaïne,  et  voici  le 
résultat  dé  mes  essais. 

Le  1er  novembre,  on  injecte  0,  02  d'hydrochlorate  de  cocaïne  sous 
la  peau  du  membre  malade. 

Quelques  minutes  après,  l'animal  montre  une  activité  plus  grande; 
il  est  plus  vif,  plus  animé  que  de  coutume;  il  tourne  en  courant 
autour  du  laboratoire.  Puis,  au  bout  d'un  quart  d'heure,  le  clonisme 
de  la  lèvre,  des  paupières  et  de  la  langue  disparaît  totalement  et 
presque  subitement.  De  plus,  au  même  moment,  on  voit  les  mouve- 
ments du  membre  malade  fia  patte  antérieure  gauche)  présenter  une 
modification  qui  ne  s'était  jamais  produite  spontanément  jusque-là. 
Au  lieu  des  déplacements  étendus,  réguliers  et  uniformes  qui  carac- 
tisent  le  clonisme  habituel,  on  observe  des  mouvements  inégaux, 
plus  saccadés,  plus  brefs  et  plus  fréquents;  leur  amplitude  est  très 
réduite;  ils  sont  plus  faciles  à  maîtriser;  ils  sont  devenus  enfin  tout 
à  fait  arythmiques.  Ce  clonisme  nouveau  simule  à  s'y  méprendre  la 
trépidation  épileptoïde  inégale  que  l'on  obtient  lorsque  la  pression 
exercée  sur  le  pied  varie  volontairement  ou  non  dans  le  cours  de 
l'expérience.  Il  n'est  pas  non  plus  sans  offrir  quelque  analogie  avec 
les  trémulations  composées  de  «  petites  secousses  agglomérées  » 
qui  survenaient  parfois  spontanément  chez  les  myocloniques  de 
Hornén  et  de  Marie.  Le  chiffre  des  secousses  dépasse  maintenant 

1.  L'action  convulsivante  de  la  cocaïne,  que  Richei  rapporte  à  l'impression 
exercée  par  le  médicament  sur  la  région  motrice  corticale  du  cerveau,  ne  se 
produit  que  chei  les  animaux  auxquels  on  a  injecté  de  fortes  doses  de  cocaïne. 
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40  au  quart,  alors  que  le  chiffre  moyen  des  contractions  ordinaires 
était  do  30  seulement. 

Les  figures  9  et  10  reproduisent  graphiquement  les  caractères  de 
ces  mouvements  anormaux. 


r.  Le»  dent  tracé»  ont  «t*  pris  n\a 

Kitnrellemnnt,  nu  milieu  d'un  pareil  désordre  musculaire,  on  ne 


derait  plus  s'attendre  a  observer  le  synchronisme  ordinaire  des 
ses  du  pied  et  du  bras.  On  en  retrouve  cependant  quelques 
s  en  certains  points  du  tracé  (S,  S',  flg.  10). 
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En  même  temps  que  se  dessine  ce  changement  d'allure  dans  le 
membre  antérieur  gauche,  on  voit  disparaître  la  remarquable  surexci- 
tabilité réflexe  dont  la  patte  antérieure  droite  est  habituellement  le 
siège.  Alors  que  le  moindre  attouchement  faisait  vibrer  ses  muscles, 
elle  se  montre  actuellement  insensible  aux  plus  fortes  comme  aux 
plus  faibles  excitations. 

Une  heure  environ  après  l'injection,  l'éréthisme  réflexe  dudit 
membre  commence  à  se  manifester  de  nouveau  et  les  secousses  de 
la  patte  malade  tendent  à  reprendre  leur  forme,  leur  fréquence  et 
leur  rythme  habituels.  Mais  il  faut  attendre  plusieurs  heures  pour 
les  voir  revenir  entièrement  à  leur  modalité  primitive. 

Les  spasmes  de  la  face  et  de  la  langue  n'avaient  pas  encore  reparu 
deux  heures  après  le  début  de  l'expérience;  ce  laps  écoulé,  ils  com- 
mencèrent à  se  dessiner  de  nouveau  et,  une  demi-heure  plus  tard, 
ils  avaient  retrouvé  toute  leur  énergie. 

Pour  le  surplus,  pas  le  moindre  accident  toxique.  La  pupille,  habi- 
tuellement élargie  chez  notre  animal,  n'avait  subi  aucune  dilatation 
nouvelle.  Les  vomissements  ont  également  fait  défaut.  Il  s'est  pro- 
duit seulement  une  légère  élévation  de  la  température  interne.  Je 
n'ai  même  pas  observé  ici  un  phénomène  particulier  rencontré 
chez  d'autres  chiens  que  j'avais  également  cocaïnisés  :  à  savoir  une 
allure  toute  spéciale  de  la  marche  rappelant  le  steppage  du  cheval. 

Le  lendemain,  nouvelle  injection,  de  0,03  cette  fois.  Quelques 
minutes  à  peine  après  l'injection,  il  se  produit  un  arrêt  complet  des 
contractions  de  la  face  et  de  la  langue,  la  transformation  épileptoïde 
des  mouvements  du  membre  antérieur  gauche  et  le  retour  à  l'état 
physiologique  de  l'excitabilité  réflexe  du  membre  antérieur  droit. 

De  plus, les  pupilles  se  dilatent  davantage;  la  température  interne 
s'élève;  l'animal  souffle  bruyamment;  à  chaque  instant  il  se  pour- 
lèche  convulsivement  les  lèvres.  Il  semble  inquiet  et  refuse  de  boire; 
l'œil  devient  hagard  ;  la  tête  a  des  mouvements  brusques  et  se  dresse 
à  tout  moment  comme  pour  aboyer  à  la  lune.  Il  apparaît  en  un 
mot  des  signes  d'intoxication  légère. 

Quand  alors  on  place  l'animal  debout  sur  la  table  et  qu'il  s'appuie 
sur  le  membre  clonisé  comme  sur  les  autres ,  cette  attitude 
qui,  en  temps  ordinaire,  amène  une  fixité  relative  du  membre  en 
question  mais  détermine  en  échange  un  ébranlement  général  du 
corps,  ne  produit  plus  rien  de  semblable  :  l'animal  reste  complète- 
ment immobile.  Quand  ensuite  on  soulève  l'animal,  les  spasmes  se 
réveillent  dans  le  membre  malade,  mais  sous  la  forme  épileptoïde. 

Un  quart  d'heure  après  l'injection ,  l'animal  commence  à  se 
remettre,  c'est-à-dire  que  les  accidents  généraux  tendent  à  se  dissiper. 
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Les  spasmes,  de  leur  côté,  vont  toujours  en  diminuant  d'amplitude, 
de  fréquence  et  d'intensité.  Ils  finissent  bientôt  par  s'arrêter  et  le 
tout  se  réduit  à  de  simples  contractions  musculaires  sans  déplace- 
ment de  la  partie.  Si  à  ce  moment  on  met  l'animal  debout  sur  ses 
trois  pattes  valides,  ces  contractions  elles-mêmes  cessent  de  se 
manifester,  c'est-à-dire  que  les  dernières  traces  du  myocUmus  dispa- 
raissent. 

Vingt-cinq  minutes  après  rinjeclion,  on  observe  le  retour  des 
mouvements  épileptoïdes  du  membre  malade,  la  face  restant  tou- 
jours immobile  et  l'excitabilité  du  membre  antérieur  droit  toujours 
relativement  déprimée. 

Cet  état  persiste  environ  pendant  un  quart  d'heure;  puis,  une 
heure  et  quelques  minutes  après  l'injection,  les  spasmes  habituels 
font  leur  réapparition;  vingt  minutes  plus  tard,  tout  est  rentré  dans 
Tordre. 

À  trois  jours  de  là  on  pratique  une  nouvelle  injection,  toujours 
à  la  patte  malade,  de  0,  03  de  cocaïne.  Les  mêmes  phénomènes  se 
reproduisent.  Seulement  la  chronologie  en  est  un  peu  différente. 
Cest  ainsi  que  cinq  minutes  après  l'injection,  les  mouvements  de  la 
face  n'existent  déjà  plus  et  que  l'impression nabilité  réflexe  du 
membre  antérieur  droit  est  redescendue  au  taux  normal.  Par  contre, 
la  métamorphose  épileptoïde  des  mouvements  du  bras  malade  ne 
se  dessine  que  quelques  minutes  plus  tard.  Sous  cette  nouvelle 
forme,  les  spasmes  persistent  plus  d'une  heure  et  c'est  seulement 
après  un  intervalle  de  près  de  deux  heures  que  Ton  voit  se  dissiper 
les  derniers  effets  de  la  cocaïne. 

Dans  une  autre  série  d'expériences,  les  injections  ont  été  faites 
sous  la  peau  du  membre  amputé,  puis  indifféremment  dans  d'autres 
parties  du  corps.  Cela  n'a  modifié  en  rien  les  résultats.  D'où  il 
découle  que  l'action  locale  de  la  cocaïne  n'a  été  pour  rien  dans  la 
disparition  des  spasmes  :  ce  qui  d'ailleurs  se  trouvait  déjà  surabon- 
damment démontré  par  l'extension  à  la  face  et  au  membre  antérieur 
gauche  des  effets  sédatifs  de  l'injection. 

Les  résultats  de  la  cocaînisation  ont  donc  été  ceux-ci  :  sans  provo- 
quer d'insensibilité  générale  manifeste,  sans  déterminer  d'accidents 
toxiques  sérieux,  l'administration  de  la  cocaïne  a  supprimé  presque 
instantanément  les  spasmes  de  la  face  et  de  la  langue  ;  elle  a  trans- 
formé le  type  des  déplacements  cloniques  du  membre  malade  pour 
les  réduire  ensuite  à  l'état  de  simples  contractions  stasiques , 
lesquelles  à  leur  tour  ont  fini  par  être  abolies.  Elle  apaisait  enfin 
Téréthisme  réflexe  établi  en  permanence  dans  certaines  régions  du 
corps. 
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Or,  toutes  les  observations  des  auteurs  montrent  que  les  stimula- 
tions externes,  à  moins  qu'elles  ne  soient  d'une  intensité  extrême, 
portent  les  contractions  à  leur  paroxysme.  De  mon  côté,  je  viens  de 
fournir  la  preuve  expérimentale  que  la  dépression  de  la  sensibilité 
périphérique  suffit  pour  enrayer  et  même  pour  abolir  complètement 
les  spasmes.  Que  conclure  de  cette  double  constatation,  sinon  que  le 
myoclonus  est  un  accident  sensitivo-réflexe,  ou  qu'il  constitue  pour 
le  moins  une  affection  dans  laquelle  l'élément  sensitif  remplit  un 
rôle  pathogénique  prépondérant  ? 

Il  est  bon  de  noter  que,  dans  tous  ces  essais  parla  cocaïne,  il  n'a  été 
observé  d'anesthésie  appréciable  ni  d'analgésie  en  aucun  point  du 
corps.  La  disparition  du  clonisme  n'a  donc  pas  été  le  fait  d'une  insen- 
sibilité générale,  et  la  dépression  sensitive  a  dû  porter  à  peu  près 
exclusivement  sur  les  éléments  surexcités.  Comme  le  fait  souvent  la 
morphine  dans  les  états  névralgiques,  elle  a  simplement  ramené  ces 
derniers,  par  une  sorte  de  sélection  thérapeutique,  à  leur  tonalité 
normale. 

Il  semblait  dès  lors  qu'en  agissant  directement  par  la  cocaïne  sur 
le  nerf  primitivement  affecté  (le  sciatique  droit),  on  dût  arriver  au 
même  résultat.  Au  cas  où  cette  présomption  fût  venue  à  se  confirmer, 
l'expérience  eût  fourni  un  argument  nouveau  et  des  plus  démon- 
stratifs en  faveur  de  l'essence  sensitive  du  myoclonus.  Dans  le  cas 
contraire,  le  résultat  de  l'expérience  eût  été  simplement  indifférent. 
Car  notre  chien  n'avait  pas  subi  seulement  une  section  du  sciatique, 
mais  aussi  une  amputation  intéressant  d'autres  branches  du  plexus 
lombaire  et  même  des  nerfs  appartenant  au  plexus  sacré.  Rien  n'em- 
pêcherait non  plus  de  supposer  dans  ce  cas  que  le  sciatique,  après 
avoir  été  le  point  de  départ  du  mal,  n'ait  transmis  pour  ainsi  dire  à 
d'autres  nerfs  ou  aux  éléments  mêmes  de  la  moelle,  tout  en  le  per- 
dant lui-même,  son  pouvoir  pathogénique;  qu'en  d'autres  termes,  la 
lésion  primitive  du  sciatique  n'ait  suscité  ailleurs  une  altération 
permanente  suffisante  à  elle  seule  pour  entretenir  le  clonus. 

Il  y  avait  donc  un  intérêt  éventuel  à  entreprendre  cette  recherche 
et  voici  ce  qu'elle  a  donné  : 

Le  sciatique  du  membre  amputé  est  mis  à  nu  jusque  près  de  son 
émergence.  On  le  charge  sur  une  gouttière  de  carton  verni  pour 
garantir  les  tissus  voisins  du  contact  de  la  cocaïne  et,  pour  plus  de 
sûreté  encore,  on  dispose  de  petites  éponges  aux  deux  extrémités  de 
la  gouttière  afin  d'empêcher  la  diffusion  du  médicament.  Puis  on 
humecte  le  nerf  avec  quelques  gouttes  d'une  solution  de  cocaïne  au 
dixième.  Ce  procédé  m'a  paru  préférable,  dans  l'espèce,  à  celui  de 
W.  Koch,  qui  se  contentait  de  déposer  de  la  cocaïne  en  substance  sur 
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le  nerf  dénudé,  la  forme  liquide  se  prêtant  mieux  à  l'imprégnation 
da  nerf  et  par  conséquent  à  rab9orption  locale  du  toxique. 

Cette  application  est  renouvelée  de  cinq  en  cinq  minutes.  Au  bout 
d'une  quinzaine  de  minutes,  les  contractions  de  la  lèvre  supérieure, 
qui  pendant  la  dénudation  du  nerf  (dénudation  très  douloureuse) 
avaient  augmenté  au  point  d'amener  un  déplacement  très  manifeste 
de  la  membrane  labiale,  commencent  à  s'affaiblir  :  elles  dimi- 
nuent à  la  fois  d'étendue  et  d'intensité.  Quelques  minutes  plus  tard, 
les  vibrations  de  la  lèvre  ainsi  que  celles  de  la  langue  s'arrêtent 
complètement;  presque  aussitôt  après,  celles  des  paupières  se  sus- 
pendent à  leur  tour.  Les  mouvements  du  bras  gauche  n'ont  subi 
aucune  modification. 

A  ce  moment,  les  piqûres  et  les  pincements  du  nerf  montrent  qu'il 
est  devenu  tout  à  fait  insensible,  tandis  que  les  muscles  et  la  peau 
da  voisinage  ont  conservé,  comme  les  autres  régions  du  corps,  toute 
leur  impressionnabilité . 

La  cocainisation  du  nerf  a  donc  produit  ici  un  effet  exactement 
inverse  de  celui  de  Yéthérisation.  Tandis  que  cette  dernière  a  pro- 
voqué la  première  apparition  des  mouvements  de  la  face,  la  cocaïne 
au  contraire  en  a  déterminé  l'abolition.  Et  l'on  ne  peut  guère  attri- 
buer ici  la  cessation  du  clonisme  facial  à  l'introduction  d'une  cer- 
taine quantité  de  cocaïne  dans  la  circulation  générale,  car  les  effets 
généraux  du  poison  ont  fait  absolument  défaut. 

Ad  lieu  d'une  sorte  d'automatisme  spinal  lié  lui- môme  à  une 
snrexcitabilité  morbide  des  éléments  moteurs,  il  convient  donc  plu- 
tôt d'admettre  que  la  cause  intime  du  myoclonus  réside  dans  une 
impressionnabilité  excessive  des  cellules  sensitives,  développée  ou  tout 
au  moins  actionnée  par  des  excitations  périphériques. 

Dans  un  travail  dont  j'ai  précédemment  parlé,  Legros  et  Onimus 
avaient  émis  déjà  cette  idée  que  ce  sont  les  cellules  sensitives  de  la 
moelle  ou  les  anastomoses  qui  les  unissent  aux  cellules  motrices,  et 
non  pas  ces  dernières,  qui  se  trouvent  affectées  dans  la  chorée 
canine.  Leur  théorie  est  basée  sur  des  observations  dont  la  valeur, 
quoi  qu'en  dise  Eulenburg,  ne  saurait  être  contestée. 

Par  des  injections  de  chloral,  dont  l'action  anesthésique  porte 
principalement  sur  les  ganglions  sensitifs  de  la  moelle,  ils  ont  obtenu 
d'abord  une  diminution  dans  l'amplitude  des  mouvements,  puis  une 
suspension  complète  des  spasmes  avant  que  les  mouvements  volon- 
taires eussent  cessé  de  se  produire. 

En  dénudant  la  face  supérieure  de  la  moelle  et  promenant  sur 
elle  le  dos  d'un  scalpel,  ils  provoquaient  des  contractions  énergi- 
ques ;  le  refroidissement  et  la  dessiccation  de  la  surface  diminuaient 
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au  contraire  l'intensité  des  mouvements.  L'ablation  d'une  portion  des 
cornes  postérieures  et  des  cordons  adjacents  atténuait  l'agitation  mus- 
culaire, la  suspendait  même  complètement  en  certains  points  du 
corps.  Pratiquait-on  la  résection  totale  des  portions  postérieures  de 
la  moelle,  les  spasmes  s'arrêtaient  partout  et  d'une  manière  complète. 
La  section  des  racines  postérieures  ne  supprimait  pas  l'astasie,  mais 
l'électrisation  de  ces  mêmes  racines  modérait  l'agitation,  —  laquelle 
reprenait  aussitôt  qu'on  cessait  de  les  irriter.  Elles  pourraient  donc, 
lorsqu'elles  sont  vivement  excitées,  exercer  en  réalité  sur  les  élé- 
ments sensitifs  cette  action  empêchante  dont  j'ai  spécifié  précédem- 
ment le  rôle  pathogénique. 

Sans  doute  on  peut  objecter  que  la  chorée  canine  n'est  pas  toujours 
une  affection  myoclonique.  Aussi  je  m'étais  proposé  de  répéter  ces 
essais  sur  mon  chien.  Malheureusement  le  sujet  unique  dont  je  dis- 
posais a  succombé,  comme  je  l'ai  dit,  à  une  curarisation  poussée  trop 
loin  :  ce  qui  naturellement  a  coupé  court  à  toute  expérimentation 
ultérieure.  L'objection  d'ailleurs  n'est  pas  dirimante,  attendu  que 
certaines  de  ces  prétendues  chorées  se  rapprochent  singulièrement, 
comme  c'était  le  cas  pour  le  sujet  de  Quincke,  du  véritable  myoclo- 
nus. 

Une  série  d'autres  faits  plaident  également  en  faveur  de  la  causa- 
lité sensitive  de  nos  myoclonies.  Sans  insister  sur  l'opinion  de  Goîtt 
qui  fait  des  mouvements  rythmiques  de  l'anus  et  de  la  queue  des 
phénomènes  d'ordre  réflexe,  ni  sur  l'exagération  des  spasmes  qui  se 
produisait  chez  les  sujets  do  Friedreich,  de  Homén  et  de  Bechterew 
au  moment  où  le  sommeil  s'emparait  d'eux,  c'est-à-dire  à  l'un  de  ces 
instants  où  la  réflexibilité  atteint  son  plus  haut  degré,  je  puis  invo- 
quer cette  circonstance  que  les  remèdes  agissant  spécialement  sur 
les  centres  moteurs  sont  demeurés  inefficaces. 

Fallût-il  un  argument  de  plus  à  l'appui  de  ma  thèse  qu'on  le  trou- 
verait dans  ce  fait  particulier  à  mon  chien  que  le  spasme  s'était  dé- 
claré dans  le  membre  antérieur  gauche,  alors  que  la  lésion  causale 
occupait  le  membre  postérieur  droit.  Ce  croisement  se  comprendrait 
assez  mal  dans  l'hypothèse  d'une  altération  des  ganglions  moteurs, 
tandis  que  le  passage  d'un  côté  à  l'autre  des  fibres  sensitives  dans 
la  longueur  même  de  la  moelle  en  fournit  une  explication  plausible. 
A  l'objection  que  l'on  pourrait  tirer  des  expériences  de  Quincke  où  des 
hémisections  de  la  moelle  ont  suspendu  les  spasmes  du  côté  divisé, 
je  répondrai  qu'il  s'agissait  bien  certainement  d'une  inhibition  à  dis- 
tance, car  les  mouvements  n'ont  disparu  que  pendant  un  laps  très 
court  :  ils  se  sont  manifestés  de  nouveau  dès  que  le  choc  a  eu  épuisé 
son  action. 
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Qu'on  me  permette  enfin,  pour  terminer,  de  revenir  sur  un  fait 
spécial  au  myoclonisme  et  qui  me  parait  des  plus  concluants  :  celui 
consistant  dans  la  différence  d'action  entre  la  volonté  et  les  mouve- 
ments volontaires.  Tandis  que  l'influence  coërcitive  de  la  première 
est  absolument  nulle,  les  seconds  exercent  au  contraire  sur  les 
spasmes  un  effet  manifestement  suspensif.  On  peut  considérer  le 
phénomène  comme  à  peu  près  constant,  car  Homèn  et  Seeligmûller 
sont  les  seuls  qui  ne  l'aient  point  observé.  Or,  cette  opposition  singu- 
lière reste  absolument  inexpliquée  dans  l'hypothèse  de  Friedreich, 
alors  qu'elle  trouve  une  interprétation  rationnelle  et  facile  dans  la 
théorie  sensitivo-réflexe.  La  volonté  étant  sans  action  sur  les  cel- 
lules sensitives,  on  conçoit  en  effet  que  les  spasmes  échappent  à 
son  influence.  Rien  n'empêche  au  contraire  l'impulsion  volontaire 
de  se  communiquer  directement  aux  cellules  motrices.  Lorsque  ceci 
a  lien,  il  s'établit  dans  lesdites  cellules,  entre  l'incitation  motrice 
normale  provenant  de  l'effort  psychique  d'une  part  et,  d'autre  part, 
la  stimulation  morbide  apportée  aux  mêmes  cellules  par  les  éléments 
sensitib  surexcités,  —  c'est-à-dire  entre  l'action  volontaire  et  l'action 
réflexe,  —  une  lutte  dans  laquelle  la  victoire  reste  toujours  à  la  pre- 
mière. Cest  le  mouvement  intentionnel  qui  s'exécute,  et  les  éléments 
sensitiîs  ne  reprennent  leur  activité  néfaste,  ou,  si  l'on  veut,  les 
mouvements  spasmodiques  ne  reparaissent  qu'au  moment  où  les  cel- 
lules motrices  se  trouvent  de  nouveau  abandonnées  à  elles-mêmes. 

Étiologie. 

Bien  qu'assez  vaste  en  apparence,  le  cadre  étiologique  des  myo- 
clonies  ne  comprend  en  réalité  que  deux  ou  trois  conditions  réelle- 
ment efficientes. 

La  cause  déterminante  la  plus  commune  parait  être  la  frayeur. 
Chez  le  malade  de  Friedreich,  les  secousses  ont  fait  leur  première 
apparition  une  quinzaine  de  jours  après  un  vif  effroi.  La  même  cir- 
constance a  présidé  au  développement  du  mal  chez  les  sujets  de 
Aemafc,  de  Homén  et  aussi  chez  l'une  des  patientes  de  Jaccoud. 

Le  chien  de  Quincke  a  contracté  son  affection  à  la  suite  de  l'im- 
pression causée  par  une  correction  manuelle.  Chez  mon  chien 
comme  chez  le  malade  de  Wood  et  les  deux  derniers  sujets  de 
SeetigmàUer,  le  traumatisme  est  la  seule  cause  à  laquelle  on  puisse 
attribuer  le  développement  des  spasmes. 

Parmi  les  raisons  prédisposantes,  on  doit  signaler  en  toute  pre- 
mière ligne  un  état  névropathique  qui,  dans  aucun  cas,  n'a  paru  être 
l'effet  d'une  transmission  héréditaire.  Admise  comme  probable  par 
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Friedreich*  cette  tendance  névropathique  a  été  expressément  notée 
chez  les  malades  de  Lowenfeld,  Silvestrini,  Popoff,  Kowlewsky  et 
Jaccoud.  L'une  des  jeunes  filles  chez  lesquelles  le  dernier  auteur  a 
observé  ses  «  spasmes  rythmiques  »  était  même  une  véritable  hysté- 
rique. 

Pour  la  malade  de  Bechterew,  l'anémie  semble  ne  pas  avoir  été 
étrangère  à  la  constitution  du  myoclonus,  car  les  spasmes  se  sont 
déclarés  à  la  suite  d'un  avortement  accompagné  de  pertes  considéra- 
bles. Le  sujet  de  Marie  était  également  anémique;  celui  de  Fried» 
reich  était  affaibli  par  une  tuberculose  pulmonaire;  celui  de  Remak 
se  trouvait  paralysé  par  suite  d'une  attaque  de  diphtérie. 

Enfin,  si  le  myoclonus  de  Friedreich  semble  être  l'apanage  presque 
exclusif  du  sexe  masculin  (Bechterew  seul  l'a  rencontré  chez  une 
femme),  il  n'en  est  pas  de  même  des  autres  myoclonies  telles  que 
certaines  chorées  électriques  et  la  généralité  des  convulsions  ryth- 
miques :  celles-ci  atteignent  de  préférence  l'autre  sexe.  Mon  chien 
myoclonique,  soit  dit  en  passant,  était  précisément  une  femelle. 

Traitement» 

Le  chapitre  du  traitement,  pas  plus  que  celui  de  l'étiologie,  ne  sau- 
rait occuper  ici  une  bien  grande  place.  Les  ressources  thérapeu- 
tiques dont  on  dispose  sont  en  effet  des  plus  restreintes. 

De  tous  les  moyens  dirigés  contre  les  troubles  myocloniques, 
notamment  contre  la  maladie  de  Friedreich  et  certaines  chorées 
électriques,  la  galvanisation  vient  en  première  ligne.  Les  cas  de 
Lôwenfeld,  de  SeeligmùUer,  de  Homén  en  ont  été  très  favorable- 
ment influencés.  Par  contre  elle  est  restée  sans  effet  dans  le  cas  de 
Masius-Francotte.  Le  défaut  de  temps  pour  le  patient  de  Marie,  la 
résidence  trop  éloignée  du  sujet  pour  la  malade  de  Bechterew  ont 
empêché  l'application  suivie  du  traitement  électrique. 

Quant  au  sujet  de  Friedreich,  que  Ton  cite  généralement  comme 
un  exemple  de  guérison  par  les  courants  continus,  l'auteur  lui-môme 
déclare  que  ce  moyen,  employé  plutôt  comme  procédé  d'exploration 
que  comme  agent  thérapeutique,  n'a  été  pour  rien  dans  le  rétablis- 
sement du  malade. 

Généralement  les  électrodes  ont  été  appliquées  sur  le  rachis  seule- 
ment (courant  stabile  descendant)  ou  sur  le  rachis  et  les  points  éven- 
tuellement hyperesthésiés. 

Au  second  rang  viennent  se  placer  les  préparations  arénicoles, 
dont  on  connaît  l'action  si  efficace  sur  les  tremblements.  Bechterew 
a  vu  c  s'amender  1  presque  immédiatement  tous  les  symptômes 
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par  l'administration  de  la  liqueur  de  Fowler,  avec  le  valérianate 
de  zinc  et  la  teinture  de  Bestucheff  comme  adjuvants.  Des  frictions 
toniques  complétaient  le  traitement.  Entre  les  mains  de  Jaceoud, 
l'acide  arsénieux  a  donné  les  meilleurs  résultats.  On  y  avait  joint  à 
la  vérité  le  bromure  de  potassium  et  le  spray  d'éther  sur  le  rachis. 
Aussi  bien  chez  la  malade  dont  le  bras  était  agité  de  secousses 
rythmiques  que  chez  la  jeune  fille  atteinte  de  spasmes  respiratoires, 
la  guérison  fut  rapidement  obtenue.  C'est  au  moins  ce  qu'a  bien 
voulu  réapprendre  mon  éminent  collègue  dans  une  communication 
personnelle. 

Dans  le  cas  de  Hornén,  Y  alcool  a  toujours  produit  une  suspension 
momentanée  des  secousses,  comme  s'il  se  fût  agi  du  tremblement 
des  ivrognes;  mais  il  y  a  lieu  de  se  demander  si  le  sujet  n'était  pas 
précisément  un  alcoolique. 

Il  résulte  enfin  de  mes  propres  essais  que,  par  la  cocaïne  adminis- 
trée en  injections  à  dose  relativement  faible,  on  peut  obtenir  un  arrêt 
complet  et  presque  instantané  des  spasmes.  La  constance  de  cette 
action  est  remarquable,  et  je  ne  doute  guère  que  l'emploi  méthodique 
et  prolongé  du  remède  ne  puisse  amener  dans  certains  cas  une  amé- 
lioration des  plus  marquées,  peut-être  môme  une  guérison  radicale. 
Mentionnons  en  dernier  lieu  Yésérine,  que  son  action  déprimante 
sur  l'excitabilité  réflexe  désignait  à  l'expérimentation  thérapeutique. 
On  se  souvient  que  Bouchut  a  préconisé  jadis  ce  médicament  contre 
la  chorée,  et  les  observations  récentes  de  Riess  ont  confirmé  les 
assertions  du  praticien  français.  Le  myoclonique  de  Masius-Fran- 
cotte  a  été  traité  par  l'ésérine  avec  un  succès  relatif.  Sous  l'influence 
de  ce  remède,  les  contractions  «  auraient  perdu  un  peu  de  leur  inten- 
sité >.  J'ai  essayé  moi-même,  chez  mon  chien,  les  injections  d'osé* 
rine  et  je  dois  dire  que  les  résultats  en  ont  été  satisfaisants.  Voici 
les  effets  produits  par  ces  injections  : 

A  la  dose  de  0,0025,  le  sulfate  d'ésérine  amène  une  demi-heure 
après  l'injection  une  atténuation  très  sensible  du  spasme  palpébral  et 
à  an  moindre  degré  des  contractions  de  la  lèvre  et  de  la  langue.  Cette 
diminution  porte  à  la  fois  sur  l'amplitude  et  sur  la  fréquence  des 
mouvements.  Les  secousses  du  bras  malade  persistent  sans  modifi- 
cation. A  ce  moment  la  pupille  est  légèrement  contractée;  l'œil  est 
hagard  et  proéminent;  l'animal  tremble  sur  ses  pattes;  bientôt  môme 
3  **  laisse  choir  sur  la  table. 

Un  quart  d'heure  plus  tard,  les  spasmes  de  la  face  ont  repris  leur 
activité  primitive  ;  mais  l'animal  ne  se  remet  que  lentement. 

Par  crainte  d'accidents  mortels,  je  n'ai  pas  poussé  plus  loin  les 
dons  d'ésérine.  On  sait  en  effet  qu'il  suffit  de  0,004  à  0,005  de  cette 
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substance  pour  tuer  un  chien  et  qu'un  seul  milligramme  a  déjà 
déterminé  chez  l'homme  des  phénomènes  toxiques. 

Comparée  à  la  cocaïne,  réserine  s'est  donc  montrée  à  la  fois  moins 
efficace  et  plus  dangereuse. 

Tels  sont  les  moyens  employés  jusqu'ici  avec  des  avantages  plus 
ou  moins  marqués  contre  les  accidents  myocloniqucs. 

Mais  il  existe  une  substance  dont  on  a  vanté  récemment  l'efficacité 
dans  certaines  affections  spasmodiques  rebelles.  Je  veux  parler  de 
Yhyoscine.  D'abord  usitée  comme  hypnotique,  on  Ta  prescrite  ensuite 
avec  quelque  succès  contre  l'asthme,  la  coqueluche,  l'épilepsie,  les 
palpitations  nerveuses  (Claussen),  le  tétanos  (Wetherill).  Erb  Ta 
soumise  tout  dernièrement  à  une  expérimentation  méthodique  et 
en  a  obtenu  de  bons  effets  dans  la  paralysie  agitante,  ou  elle  amende 
le  tremblement  et  la  tension  musculaire  sans  toutefois  les  faire  dis- 
paraître d'une  façon  définitive.  Les  résultats  se  sont  montrés  moins 
favorables  dans  la  tétanie  et  la  chorée  hémiplégique,  ainsi  que  dans 
les  spasmes  des  muscles  isolés  ou  de  certains  groupes  musculaires 
(face,  cou,  épaule,  dos  et  abdomen).  —  La  dose  administrée  par 
Erb  en  injections  sous-cutanées  n'a  jamais  dépassé  0,0008;  la  dose 
moyenne  a  été  de  0,0003.  Cet  auteur  a  conclu  de  ses  recherches  que 
l'hyoscine  parait  exercer  une  influence  favorable  sur  les  phéno- 
mènes «  d'irritation  motrice  ». 

Les  essais  que  j'ai  entrepris  à  l'aide  de  cette  substance  sur  mon 
chien  myoclonique  n'ont  produit  d'autre  effet  qu'une  notable  dimi- 
nution dans  la  fréquence  des  secousses.  A  la  dose  d'un  demi-déci- 
milligramme,  l'hydrochlorate  d'hyoscine  a  provoqué  d'autre  part 
une  agitation  telle  que  l'animal  ne  reste  pas  un  instant  en  place  ;  une 
injection  d'un  demi-décimilligramme  détermine  d'emblée  un  grand 
abattement  :  le  chien  ne  peut  plus  se  tenir  debout;  après  une  heure 
environ,  la  résolution  musculaire  est  complète  et  l'état  de  l'animal 
devient  véritablement  inquiétant.  Nonobstant  cet  affaissement  ex- 
trême, les  spasmes  persistent  partout.  Ils  deviennent  seulement 
plus  rares  :  au  lieu  de  30  au  quart,  on  n'en  a  plus  que  19.  Je  dois 
ajouter  que  ce  ralentissement  des  secousses  musculaires  n'a  pas  été 
obtenu  dans  toutes  mes  expériences.  —  Il  a  fallu  généralement  près 
de  trois  heures  pour  voir  disparaître  les  accidents  toxiques. 

D'après  cela  l'hyoscine  ne  semble  pas  devoir  prendre  rang  dans 
la  thérapeutique  des  myoclonies.  On  ne  doit  pas  oublier  d'ailleurs 
que  des  injections  de  0, 0005  et  même  moins  sont  en  état  de  faire 
naître  chez  l'homme  des  accidents  toxiques.  On  sait  aussi  qu'elle 
constitue  un  médicament  infidèle,  en  ce  sens  que  la  tolérance  de 
l'organisme  à  son  égard  varie  dans  des  limites  considérables  non 
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seulement  d*un  sujet  à  l'autre,  mais  encore  chez  un  seul  et  môme 
individu  (Francis). 

A  cause  de  la  mort  inopinée  de  mon  chien,  je  n'ai  pu  faire  usage 
do  Moral.  L'ayant  administré  à  son  choréique,  Quincke  a  vu  les  mou- 
vements devenir  plus  faibles,  plus  irréguliers  et  plus  rares,  même 
avant  que  l'animal  fût  endormi.  Cette  dernière  circonstance  tend  à 
prouver  qu'à  ce  moment  déjà,  avant  d'avoir  hypnotisé  le  cerveau, 
—  le  remède  avait  paralysé  le  système  réflexe  de  la  moelle.  On 
se  rappelle  également  que  Legros  et  Onimus  ont  établi  de  leur  côté 
l'influence  sédative  du  chloral  chez  les  animaux  choréiques.  N'était 
son  action  essentiellement  fugitive,  on  serait  donc  autorisé  à  en  faire 
l'essai  dans  certaines  variétés  du  groupe  myoclonique. 

On  ne  pourrait  en  dire  autant  de  Yéther,  qui,  chez  le  chien  de 
Quincke,  n'a  diminué  les  mouvements  qu'après  un  commencement 
de  narcose. 

La  coniine  ou  plutôt  son  sel  bromhydrique,  dont  le  maniement  est 
d'ailleurs  très  dangereux,  pourrait,  en  tenant  compte  des  résultats 
relativement  favorables  qu'en  ont  obtenus  Dernme  et  Steinhaùalin 
dans  deux  cas  de  tétanos,  être  administré  contre  les  spasmes  myo- 
cloniques  rebelles. 

Quant  à  Y  atropine,  qui  amène  une  paralysie  de  l'activité  réflexe  de 
la  moelle  après  une  excitation  préalable,  —  ou  l'inverse  d'après 
Fraser,  —  il  y  a  tout  lieu  de  douter  de  son  efficacité  en  présence  de 
l'insuccès  à  peu  près  complet  de  l'hyoscine.  Elle  a  d'ailleurs  échoué 
entre  les  mains  deHenoch  dans  le  traitement  do  la  chorée  électrique, 
bien  qu'il  eût  poussé  les  doses  jusqu'à  l'intoxication.  —  Mêmes  résul- 
tats négatifs  par  le  bromure  de  potassium. 

D  après  une  communication  de  Sarda  au  Congrès  de  l'Association 
française  pour  l'avancement  des  sciences  (session  d'Oran,  1888),  la 
wlanine  constituerait  un  excellent  remède  contre  le  tremblement  de 
la  sclérose  en  plaques  et  le  tremblement  épileptoïde.  Son  action 
serait  aussi  prompte  qu'efficace.  Si  ces  résultats ,  corroborés  par 
Grasset,  étaient  définitivement  établis,  ils  tendraient  à  faire  de  la 
solamne  un  succédané  précieux  de  l'hyoscine  et  pourraient  autoriser 
son  emploi  contre  les  affections  myocloniques. 

D  était  intéressant,  au  double  point  de  vue  pathogénique  et  théra- 
peutique, d'étudier  l'action  du  curare  chez  mon  chien.  J'ai  rapporté 
pins  haut,  au  chapitre  de  la  pathogénie,  les  détails  de  l'expérience 
instituée  dans  ce  but;  le  résultat  a  été  absolument  négatif  en  ce  qui 
concerne  la  valeur  antimyoclonique  du  curare,  car  le  clonisme  exis- 
tait encore  à  une  période  où  la  résolution  musculaire  était  complète  : 
il  n'a  disparu  qu'après  l'arrêt  définitif  des  mouvements  respiratoires. 
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Inutile  de  rappeler  au  surplus  qu'eu  dépit  de  l'influence  que  lui 
attribuait  Bezold  sur  les  appareils  réflexes  de  la  moelle,  au  moins 
chez  la  grenouille,  le  curare  s'est  montré  inefficace  ou  peu  s'en  faut 
contre  le  tétanos,  la  chorée,  Tépilepsie  et  la  rage. 

Mentionnons  enfin,  pour  ne  rien  omettre,  —  bien  que  leur  action 
antimyoclonique  soit  des  plus  douteuses,  —  Vantipyrine  appliquée 
par  Legroux  c  avec  un  succès  constant  >  à  la  chorée  ordinaire  et 
l'hypnotisme  ou  plutôt  la  suggestion  persuasive  à  l'état  de  veille 
que  Burot  a  employée  avec  succès  contre  la  maladie  des  tics. 

En  résumé  donc,  la  galvanisation,  ïarsenic  et  la  cocaïne  doivent 
occuper  le  premier  rang  dans  la  thérapeutique  des  myoclonies.  Après 
eux  viennent  Yésérine,  Yhyoscine  et  le  chloral.  Tous  les  autres 
moyens  doivent  être  réputés  inefficaces. 


DE  L'ÉPILEPSIE  PROGURSIVE 


LEÇONS  CLINIQUES 


PAR 


A.  MAIRET  (de  Montpellier) 

Professeur  de  clinique  des  maladies  mentales  et  nerveuses. 


Il  y  a  quelque  temps  nous  avons  fait  l'autopsie  d'un  épileptique 
qui  avait  présenté  pendant  sa  vie  des  attaques  intéressantes  à  étu- 
dier dans  leur  modalité. 

Je  désire  aujourd'hui  attirer  votre  attention  sur  les  résultats  de 
cette  autopsie  et  vous  indiquer  en  quoi  consistaient  les  attaques  de 
cet  homme. 

Rou...  avait  deux  espèces  d'attaques  :  il  avait  des  petites  et  des 
grandes  attaques. 

Les  petites  attaques  étaient  constituées  de  la  manière  suivante  : 
Rou...  tournait  la  tête  d'un  côté,  se  mettait  à  rire  en  faisant  un  bruit 
tout  particulier  avec  ses  lèvres,  levait  ses  bras  en  l'air  et  gesticulait; 
puis,  au  bout  de  quelques  secondes,  tout  cessait  et  le  malade  reve- 
nait à  lui,  ne  conservant  qu'un  peu  d'égarement  pendant  lequel  il  se 
montrait  gai  et  répétait  constamment  qu'il  voulait  aller  avec  son  père. 

Les  grandes  attaques  n'étaient  précédées  d'aucun  cri.  Rou...  se 
mettait  à  rire,  faisant  avec  ses  lèvres  ce  bruit  particulier  que  je  viens 
de  vous  indiquer  à  propos  des  petites  attaques,  mais,  dans  ce  cas,  ce 
bruit  était  plus  fort,  et,  tout  en  n'émettant  que  de  simples  sons,  on 
aurait  cru  que  le  malade  se  disputait  avec  quelqu'un.  En  même 
tempe,  il  remuait  les  jambes,  comme  s'il  dansait  une  de  ces  lourdes 
danses  de  nos  paysans,  et  gesticulait  avec  ses  bras  comme  un  télé- 
graphe aérien.  S'il  portait  &  ce  moment  quelques  objets  dans  les 
mains,  il  les  entrechoquait  violemment,  et  un  jour  il  brisa  ainsi 
plusieurs  vases.  Puis  tout  à  coup,  continuant  toujours  à  rire,  il  se 
lançait  en  avant  et  se  mettait  à  courir  pendant  vingt  ou  trente  mètres 
*  alors  brusquement  il  tombait  sur  la  face,  se  débattait,  se  roulait 
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sur  lui-même  et  enfin  il  se  produisait  une  violente  attaque  d'épilepsie 
avec  ses  trois  phases  ordinaires.  Au  réveil,  Rou...  arrangeait  son 
pantalon,  cherchait  autour  de  lui,  allait,  venait  et  restait  assez  long- 
temps égaré,  surtout  lorsque  plusieurs  attaques  se  succédaient  à  des 
intervalles  rapprochés. 

Telle  était  la  physionomie  revêtue  par  les  attaques  de  Rou... 

N'avais-je  pas  raison  de  vous  dire  que  ces  attaques  étaient  inté- 
ressantes à  étudier  dans  leur  modalité? 

Ni  ce  rire,  ni  ce  bruit  particulier  des  lèvres,  ni  ces  mouvements 
des  bras,  ni  cette  saltation,  ni  cette  course  impulsive  en  avant  n'ap- 
partiennent à  l'attaque  d'épilepsie  ordinaire.  Ce  sont  là  des  phéno- 
mènes surajoutés  qui  impriment  à  l'attaque  une  modalité  particulière, 
laquelle  tire  surtout  sa  caractéristique  de  cette  course  impulsive, 
de  cette  procursion,  pour  employer  le  terme  propre. 

Les  grandes  attaques  de  Rou. . .  appartiennent  en  effet  à  une  forme 
rare  ou  du  moins  encore  peu  connue  d'épilepsie  et  qu'on  désigne 
justement,  à  cause  de  cette  procursion,  sous  le  nom  d'épilepsie  pro- 
cursive. 

Par  son  seul  côté  symptomatique,  l'observation  de  Rou...  méritait 
donc  d'attirer  votre  attention  ;  elle  ne  le  mérite  pas  moins,  vous  allez 
le  voir,  par  son  côté  anatomique. 

Voici,  et  vous  pouvez  vous  en  rendre  compte  directement  par  les 
pièces  que  je  vous  présente,  les  lésions  que  nous  avons  rencontrées 
à  l'autopsie  du  côté  de  l'encéphale. 

Ces  lésions  sont  de  deux  ordres  : 

Les  unes  consistent  en  une  inflammation  chronique  de  la  dure- 
mère,  de  l'arachnoïde  et  de  la  pie-mère.  L'inflammation  de  la  dure- 
mère  est  disséminée  sur  toute  la  partie  de  cette  membrane  qui  tapisse 
la  convexité  du  cerveau;  l'inflammation  de  l'arachnoïde  est  limitée 
à  la  faux  du  cerveau,  au  niveau  de  laquelle  nous  trouvons  même 
une  véritable  néo-membrane;  celle  de  la  pie-mère  enfin  consiste  en 
traînées  laiteuses  le  long  de  la  scissure  de  Sylvius. 

A  cette  inflammation  chronique  s'ajoutait  une  congestion  générale 
des  vaisseaux  du  cerveau  dont  les  veines  étaient  gorgées  d'un  sang 
noir. 

Les  lésions  du  second  ordre  atteignent  la  substance  nerveuse  elle- 
même  et  siègent  au  niveau  de  l'hémisphère  cérébelleux  droit  et  de 
la  face  interne  du  lobe  occipital  gauche. 

Si  vous  comparez  le  lobe  occipital  gauche  et  le  lobe  occipital  droit, 
vous  voyez  que  le  premier  présente  sur  sa  face  interne,  à  cheval  sur 
la  scissure  perpendiculaire  interne,  des  circonvolutions  ratatinées 
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en  une  fraise  volumineuse,  aux  dépens  du  lobe  occipital.  Ces  circon- 
volutions ainsi  atrophiées  sont  résistantes  à  la  pression,  crient  sous 
le  scalpel  et  offrent  tous  les  caractères  macroscopiques,  et  vous  verrez 
plus  tard,  par  les  préparations  histologiques  que  je  vous  présenterai, 
tous  les  caractères  microscopiques  d'une  atrophie  par  inflammation 
chronique,  par  sclérose.  L'hémisphère  gauche  pèse  40  grammes  de 
moins  que  l'hémisphère  dtoit.    . 

Cette  môme  induration,  cette  même  sclérose  se  retrouve  encore 
au  niveau  du  tiers  supéro-interne  de  l'hémisphère  droit  du  cervelet, 
qui  est,  ainsi  que  vous  pouvez  le  constater,  beaucoup  plus  petit  que 
son  congénère.  Cette  sclérose  cérébelleuse  est  superficiellement 
placée  et  gagne  peu  en  profondeur,  mais  le  pédoncule  cérébelleux 
droit  est  nettement  plus  petit  que  celui  du  côté  opposé  ;  enfin  sur  le 
bulbe,  les  habenœ  calami  offrent  à  droite  une  disposition  spéciale, 
une  large  bandelette  blanche  d'un  railliipètre  de  largeur  environ. 

En  résumé  donc,  les  lésions  trouvées  à  l'autopsie  de  Rou...  con- 
sistent :  d'une  part,  en  une  congestion  de  tous  les  vaisseaux  du  cer- 
veau et  en  une  inflammation  chronique  des  méninges,  et,  d'autre 
part,  en  une  atrophie  sclôreuse  de  la  face  interne  du  lobe  occipital 
gauche  et  de  la  partie  supéro-interne  de  l'hémisphère  droit  du 
cervelet. 

Or,  si  les  lésions  du  premier  ordre,  celles  qui  consistent  en  une 
congestion  et  en  une  inflammation  chronique  des  méninges,  sont  des 
lésions  banales,  qu'on  retrouve  chez  tous  les  anciens  épileptiques  et 
doivent  être  considérées  comme  des  effets  et  non  comme  des  causes 
de  l'épilepaie,  on  peut  se  demander  s'il  en  est  de  même  des  lésions 
du  second  ordre,  des  lésions  scléreuses.  Et,  en  effet,  ces  dernières 
lésions  sont  anciennes;  elles  remontent  très  haut.  §i  vous  exa- 
minez le  crâne  et  si  vous  comparez  les  deux  fosses  occipitales,  vous 
voyez  que  la  fosse  occipitale  droite,  c'est-à-dire  celle  qui  correspond 
au  lobe  cérébelleux  atrophié,  est  Nettement  plus  petite  que  celle  du 
côté  opposé  ;  ce  qui  ne  peut  s'expliquer  que  par  ce  fait  que,  dans  son 
développement,  le  crâne  s'est  modelé  sur  le  volume  de  l'organe  qu'il 
avait  à  contenir.  Cette  atrophie  remonte  donc  à  l'enfance  et  très  pro- 
bablement à  la  première  enfance. 

Ces  lésions  scléreuses  ne  peuvent  donc  pas,  comme  les  premières 
•que  je  vous  indiquais,  être  considérées  comme  des  effets  de  l'épilepsie, 
et,  par  suite,  il  est  logique  de  se  demander  s'il  n'y  aurait  pas  entre 
elles  et  cette  dernière  ou  tout  au  moins  entre  elles  et  la  forme  parti- 
culière des  attaques  que  présentait  Rou...,  un  rapport  de  cause  Ji 
efltet 
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Vous  voyez  que  l'intérêt  anatomique  ne  le  cède  en  rien  dans 
l'observation  de  Rou...  à  l'intérêt  symptomatique. 

Symptomatiquement,  l'épilepsie  de  Rou...  appartient  par  la  moda- 
lité de  ses  attaques  à  une  forme  rare  et  encore  peu  connue  de  l'épi- 
lepsie, à  Yépilepsie  procursive.  Anatomiquement  on  trouve  des  lésions 
spéciales  qui  entraînent  à  se  demander  s'il  n'y  a  pas  entre  elles  et  la 
maladie  un  rapport  de  cause  à  effet. 

Mais,  pour  si  intéressante  qu'elle  soit  par  elle-même,  l'observation 
de  Rou...  ne  fait  pour  ainsi  dire  que  poser  des  problèmes  :  elle  ne 
les  résout  pas. 

D'abord  elle  ne  peut  répondre  seule  à  cette  question  de  savoir  s'il 
y  a  réellement  rapport  de  cause  à  effet  entre  les  lésions  trouvées  à 
l'autopsie  et  l'épilepsie;  pour  cela  il  faut  évidemment  rapprocher  de 
notre  cas  des  faits  de  même  ordre  et  voir  si  les  mêmes  lésions  don- 
nent lieu  aux  mômes  effets. 

Et  puis,  vous  dire  que  l'épilepsie  de  Rou...  appartient  à  l'épilepsie 
procursive,  c'est  vous  dire  peu  de  chose;  je  ne  puis  même  pas  ren- 
voyer ceux  d'entre  vous  qui  désireraient  savoir  exactement  ce  qu'est 
ce  genre  d'épilepsie,  aux  ouvrages  traitant  des  névroses  que  vous 
pouvez  avoir  entre  les  mains;  vous  auriez  beaucoup  de  chance  de 
ne  pas  même  y  rencontrer  le  terme  d'épilepsie  procursive.  Et  cepen- 
dant, comme  vous  le  verrez,  il  y  a  un  réel  intérêt  scientifique  et 
pratique  à  connaître  ce  genre  d'épilepsie. 

L'observation  de  Rou...,  malgré  tout  son  intérêt,  ne  peut  donc  être 
considérée  que  comme  une  entrée  en  matière  à  l'étude  de  Yépilepsie 
procursive,  étude  dans  laquelle  la  question  que  soulèvent  les  lésions 
constatées  à  l'autopsie  de  notre  malade  trouvera  naturellement  sa 
place.  Cette  étude,  si  vous  le  voulez  bien,  nous  la  commencerons  dès 
aujourd'hui. 


Vépilepsie  procursive  est  connue  depuis  longtemps,  et,  comme  le 
font  remarquer  MM.  Bourneville  et  Bricon,  on  peut  en  retrouver  un 
certain  nombre  d'exemples  dans  les  auteurs  de  notre  siècle  et  du 
siècle  précédent  :  c  D'abord  décrite,  disent  ces  médecins,  sous  le  nom 
d'épilepsie  procursive,  puis  sous  celui  de  chorea  procursiva,  seu  /fes- 
finana,  elle  est  enfin  classée  par  les  auteurs  de  la  première  moitié  de 
ce  siècle  parmi  les  chorées,  genre  vague  où  entraient  et  entrent 
encore  un  grand  nombre  de  névroses;  confondue  souvent  avec  la 
paralysie  agitante,  on  en  trouve  encore  des  observations 
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sous  le  nom  de  chorea  circurnrotatoria,  rotatoria,  circumambula- 
toria^  saltatoria,  etc.  » 

Et  cependant,  bien  que  la  connaissance  de  l'épilepsie  procursive 
remonte  haut,  à  peine,  ainsi  que  je  vous  le  disais  tout  à  l'heure,  si 
tous  la  trouvez,  non  pas  décrite,  mais  désignée  dans  les  ouvrages 
qui  s'occupent  des  névroses.  Et  j'ai  en  vue  ici,  même  les  ouvrages 
qui,  comme  le  Traité  de  VEpilepsie  de  Delasiauve,  et  comme  celui 
que  Oowers  consacre  à  VEpilepsie  et  autres  maladies  convulsives 
chroniques,  peuvent  être  regardés  comme  ayant  une  certaine  valeur 
personnelle. 

Je  ne  sache  pas  que  Delasiauve  prononce  même  le  mot  d'épilepsie 
procursive  et,  quant  à  Gowers,  il  dit  simplement  :  «  Dans  quelques 
cas  rares,  le  début  d'un  accès  est  précédé  de  quelque  action  automa- 
tique, comme  de  courir.  Un  malade  parcourait  toujours  une  petite 
distance  à  la  course,  puis  il  tombait  d'une  attaque.  Boétius  a  donné 
à  ces  cas  le  nom  d'épilepsie  procursive.  »  Et  il  ajoute  qu'Andrée  en 
a  décrit  plusieurs  cas  dans  ses  Cases  ofthe  epilepsy,  etc.  C'est  là,  vous 
le  voyez,  bien  peu  de  chose;  la  procursion,  d'après  Gowers,  consti- 
tuerait seulement  une  forme  possible  d'aura.  C'est  de  la  même 
manière  que  l'envisagent  MM.  Axenfeld  et  Huchard  dans  leur  beau 
livre  sur  les  Névroses.  C'est  là,  vous  le  verrez,  une  manière  trop 
étroite  de  comprendre  l'épilepsie  procursive. 

A  quoi  attribuer  semblable  oubli  ?  Est-ce  à  la  divergence  dans  la 
manière  dont  les  auteurs  ont  compris  la  maladie?  ceux-ci,  ainsi  que 
je  viens  de  vous  l'indiquer,  la  regardant  comme  une  épilepsie,  ceux-là 
la  regardant  comme  une  chorée.  Est-ce  à  la  rareté  des  cas  d'épilepsie 
procursive?  Est-ce  à  ces  deux  causes  réunies?  C'est  probable.  Toute- 
lois,  il  y  a,  je  le  crois,  une  autre  cause  encore  :  c'est  que,  si  j'en  juge 
par  ce  que  j'ai  pu  observer,  cette  course  n'attire  pas  suffisamment 
l'attention  du  médecin;  m'est  avis,  en  effet,  que  l'épilepsie  procur- 
shre  est  moins  rare  que  semblerait  l'indiquer  le  petit  nombre  de  faits 
publiés. 

Quoi  qu'il  en  soit,  cet  oubli  existe,  et  MM.  Bourneville  et  Bricon 
ont  rendu  un  service  à  la  science  en  attirant  de  nouveau  r attention 
des  médecins  sur  l'épilepsie  procursive,  dans  un  travail  actuellement 
en  cours  de  publication  dans  les  Archives  de  Neurologie.  Je  dois  le  dire 
immédiatement,  je  ferai  de  larges  emprunts  à  ce  travail  encore  mal- 
heureusement inachevé  '  ;  ces  auteurs,  en  réunissant  les  différentes 
observations  d'épilepsie  procursive  connues  dans  la  science,  ont  natu- 

1.  Depuis  que  ces  leçons  ont  été  faites  (juillet  1888),  la  publication  du  mé- 
moire 4e  MM.  Bourneville  et  Bricon  est  terminée. 
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tellement  beaucoup  facilité  ma  tâche;  ils  m'ont  évité  de  nombreuses 
recherches  bibliographiques  et,  comme  ils  rapportent  en  outre  plu- 
sieurs observations  personnelles,  je  mettrai  à  profit  ces  observations. 


II 


Mais  laissons  là  l'historique,  qui  aura  eu  cependant  l'avantage  de 
vous  montrer  qu'à  l'intérêt  scientifique  et  pratique  qui  s'attache,  vous 
ai-je  dit  tout  à  l'heure,  à  l'étude  de  l'épilepsie  procursive,  s'en  ajoute 
un  autre,  sinon  de  nouveauté,  tout  au  moins  d'actualité,  et  précisons 
ce  qu'on  doit  entendre  sous  le  nom  d'épilepsie  procursive  en  n'envi- 
sageant ce  terme  qu'au  point  de  vue  symptoraatique. 

Uépilepsie  procursive  est  une  épilepsie  dans  laquelle  l'attaque  est, 
au  point  de  vue  moteur  du  moins,  constituée  en  totalité  ou  en  partie 
par  une  course  en  avant,  par  une  procursion. 

Cette  définition  demande  quelques  mots  d'explication  : 
.  Je  dis  :  au  point  de  vue  moteur  du  moins.  En  effet,  à  la  procursion 
s'ajoutent,  vous  le  verrez,  des  symptômes  d'un  autre  ordre,  perte  de 
connaissance,  cris,  aura,  etc.  Bien  plus,  la  course  peut  être  précédée 
d'autres  troubles  moteurs,  saltation,  rotation,  etc. 

Je  dis  encoro  :  en  totalité  ou  en  partie.  Et,  en  effet,  si  j'étudie  les 
observations  d'épilepsie  procursive  publiées  dans  la  science  et  celles 
qui  me  sont  personnelles,  je  trouve  que  : 

1°  Dans  certains  cas,  la  procursion  constitue  toute  l'attaque;  la 
course  terminée,  l'attaque  elle  aussi  est  terminée;  il  n'y  a  pas  chute; 
c'est  l'épilepsie  procursive  proprement  dite. 

2°  Dans  d'autres  cas,  au  contraire,  ainsi  que  cela  existait  chez 
Rou...,  la  procursion  ne  constitue  qu'une  partie  de  l'attaque;  il  y  a 
chute.  Et  alors  ou  bien  la  procursion  précède  la  chute;  la  course 
terminée,  le  malade  tombe  et  alors  se  produisent  les  symptômes 
ordinaires  de  l'attaque  d'épilepsie,  période  tonique,  période  cloni- 
que,  etc.;  ou  bien,  au  contraire,  la  procursion  est  consécutive  à 
l'attaque. 

Par  conséquent,  au  point  do  vue  symptoraatique,  l'épilepsie  pro- 
cursive doit  être  divisée  en  trois  groupes  : 

1°  Uépilepsie  procursive  proprement  dite,  c'est-à-dire  celle  dans 
laquelle  la  procursion  constitue  pour  ainsi  dire  toute  l'attaque. 

2°  L'épilepsie  procursive  dans  laquelle  la  procursion  précède  l'at- 
taque, et  qu'avec  MM.  Bourneviile  et  Bricon  nous  désignerons  sous 
le  nom  d'épilepsie  a'vec  aura  procursive. 
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3°  L'épilepsie  procursive  dans  laquelle  la  procursion  est  consécu- 
tive à  l'attaque;  épilepsie  procursive  po&t-épileptique. 

Nous  étudierons  dans  leur  symptomatologie  chacun  de  ces  groupes 
qui  ont  déjà  été  nettement  établis  par  MM.  Bourneville  et  Bricon,  et, 
cette  étude  symptomatique  terminée,  nous  nous  demanderons  si 
cette  différence  symptomatique  entraîne  une  différence  de  nature. 


III 

Commençons,  si  vous  le  voulez  bien,  Pétude  de  la  symptomatologie 
des  trois  groupes  d'épilepsie  procursive  par  celle  de  Vépilepsie  pro- 
cursive proprement  dite  ou  simple. 

Mieux  que  toute  description,  l'observation  suivante  que  j'emprunte 
àSemmola  *  vous  indiquera  en  quoi  consiste  l'attaque  d'épilepsie  pro- 
cursive simple. 

c  Un  jeune  homme  de  vingt-six  ans,  né  de  parents  sains,  d'une 
constitution  très  irritable,  fut  attaqué,  dans  sa  onzième  année,  d'une 
forme  particulière  de  convulsions  dont  les  accès  avaient  lieu  tant  le 
jour  que  la  nuit.  Il  poussait  des  cris  violents  et  perdait  subitement 
connaissance.  Puis  il  se  mettait  à  courir  en  ligne  droite  devant  lui 
avec  une  rapidité  inciwyàble,  ne  se  détournait  ni  à  droite,  ni  à  gauche, 
et  ne  se  laissait  arrêter  par  aucun  obstacle,  à  moins  qu'il  ne  fût  insur- 
montable. Il  arrivait  quelquefois  que,  saisi  d'un  paroxysme  au  pied  de 
l'escalier,  il  montait  en  ligne  droite,  avec  une  rapidité  incompréhen- 
sible; il  courait  ainsi  pendant  quelques  secondes  à  la  distance  de 
vingt  ou  trente  pas.  Alors,  il  restait  tout  à  coup  tranquille  ;  la  con- 
naissance lui  revenait;  son  visage  se  colorait  d'un  rouge  vif;  il  ne  se 
rappelait  pas  de  ce  qui  s'était  passé;  seulement  il  prétendait  avoir 
ressenti  peu  de  temps  avant  la  perte  de  connaissance  une  bouffée  de 
chaleur  qui  lui  montait  des  pieds  à  la  tête  le  long  de  la  colonne  ver- 
tébrale. > 

Dans  cette  observation  de  Semmola,  l'attaque  ne  semble-t-elle  pas 
se  résumer  en  celte  course  rapide  en  ligne  droite,  l'aura  se  tradui- 
sant par  une  bouffée  de  chaleur,  le  cri,  la  perte  de  connaissance 
n'étant  là  que  pour  en  affirmer  la  nature  épileptique? 

Mais  pourquoi  chercher  des  exemples  dans  les  livres,  tandis  que  le 
malade  que  vous  avez  devant  vous  offre  un  exemple  frappant  d'épi- 
lepsie procursive  simple  ? 

Pendant  quatre  ou  cinq  ans  au  moins,  les  attaques  d'épilepsie  se 

1-  Semmola,  cité  d'après  Roth  et  Berger  par  MM.  Bourneville  et  Bricon,  in 
Jn*.  de  Neurologie,  1887,  n*  40,  p.  67. 


154  REVUE  DE  MÉDECINE 

sont  produites  chez  Arv...  de  la  manière  suivante.  Tout  à  coup  il 
pousse  un  grand  cri,  en  disant  :  «  Ce  n'est  pas  moi  >,  ou  bien  :  c  C'est 
un  tel  »,  ou  bien  encore  :  «  Retenez-moi,  je  pars  >,  et  en  même 
temps  il  pâlit  et  se  met  à  courir  tout  droit  devant  lui  pendant  50  ou 
60  mètres.  Si  dans  cette  course  il  rencontre  un  obstacle,  il  le  con- 
tourne, ou  saute  par-dessus;  si  l'obstacle  est  insurmontable,  il 
s'arrête  et  se  met  à  sauter. 

La  course  ou  les  sauts  terminés,  Arv...  revient  à  lui,  ne  se  souve- 
nant de  rien,  sauf  qu'il  a  cru  voir  à  un  moment  donné  des  individus 
qui  se  lançaient  contre  lui,  et  lorsque  ces  individus  sont  arrivés  à  le 
toucher  il  a  perdu  connaissance;  il  ne  sait  plus  ce  qui  est  arrivé 
ensuite;  c'est  à  ce  moment  qu'il  se  met  à  crier  et  à  courir. 

Voilà  l'épilepsie  procursive  dans  toute  sa  simplicité,  une  course 
en  ligne  droite  avec  perte  de  connaissance. 

Laissons  de  côté,  si  vous  le  voulez  bien,  pour  le  moment,  l'aura, 
le  cri,  la  perte  de  connaissance,  etc.,  qui  révèlent  la  nature  épileptique 
de  la  course  et  occupons-nous  exclusivement  de  celle-ci. 

Et  tout  d'abord  la  course  ne  se  fait  pas  toujours  en  ligne  droite. 
Parfois,  après  s'être  élancé  en  ligne  droite  dans  une  certaine  direc- 
tion, le  malade  se  retourne  tout  à  coup  et  revient  en  courant  vers 
son  point  de  départ.  Grand...,  nous  disent  MM.  Bourneville  et  Bricon  ', 
étant  en  omnibus,  en  sort  subitement  en  courant  et  revient. 

D'autres  fois  la  course,  au  lieu  de  se  faire  en  ligne  droite,  se  fait 
suivant  un  cercle  à  rayon  plus  ou  moins  étendu.  C'est  ce  qui  avait 
lieu  chez  une  jeune  malade  d'Hammond  *. 

«  Les  parents  nous  racontent,  dit  cet  auteur,  que  pendant  qu'elle 
était  à  l'école,  elle  se  dressait  subitement  sur  ses  pieds  et  faisait  plu- 
sieurs fois  le  tour  de  la  classe. 

«  Elle  n'avait  pas  sa  connaissance  et  semblait  absolument  insen- 
sible à  tout  ce  qui  se  passait  autour  d'elle.  Dès  que  l'accès  était  passé 
elle  retournait  à  sa  place.  » 

C'est  ce  qui  existe  aussi  chez  Car... 

«  Outre  les  accès  procursifs,  Car...  '  avait  des  accès  rotatib;  tantôt 
il  décrivait  des  courbes  à  court  rayon,  qui  se  terminaient  souvent 
par  un  accès  convulsif  ordinaire;  tantôt  il  décrivait  des  cercles  irré- 
guliers à  grand  rayon,  évitant  les  personnes,  les  arbres,  etc.  » 

Dans  l'épilepsie  procursive  la  course  peut  donc  se  faire  soit  en 
ligne  droite,  soit  suivant  une  courbe  à  rayon  plus  ou  moins  grand, 
soit  en  ligne  droite,  avec  retour  au  point  de  départ. 

1.  Bourneville  et  Bricon,  Arc.  de  Neurologie,  1887,  n«  39,  p.  320. 

2.  Hammond,  Maladie*  du  système  nerveux,  1879,  p.  786. 

3.  Bourneville  et  Bricon,  ioco  citaio,  1887,  n«  41,  p.  251. 
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A  côté  de  ces  caractères  tenant  à  la  direction  suivant  laquelle  se 
fait  la  course,  il  en  est  d'autres  intéressants  à  étudier;  ce  sont  les 
suivants  : 

Cette  course  est  rapide,  précipitée  et  absolument  impulsive.  En 
outre  elle  peut  être  précédée  par  d'autres  troubles  moteurs,  sauts, 
phénomènes  rotatoires,  etc. 

Erasme  *  rapporte  l'observation  d'un  adolescent  qui  présentait  des 
attaques  d'épilepsie  pendant  lesquelles  il  tournait  d'abord  rapidement 
sur  lui-même  et  se  précipitait  involontairement  en  avant  si  on  ne 
l'empêchait. 

Hammond  *  cite  un  fait  de  même  ordre. 

Grand  '  avait  des  attaques  qui  présentaient  les  caractères  suivants  : 
«  Début  par  une  sorte  de  bourdonnement;  il  se  frappe  les  coudes  et 
la  tête  sur  la  table;  on  dirait  qu'il  bat  la  caisse  avec  son  coude,  puis, 
après  deux  minutes  environ,  il  se  lève,  se  précipite  dans  le  jardin, 
bousculant  parfois  les  personnes  qui  se  trouvent  sur  son  passage, 
mais  le  plus  souvent  évitant  les  obstacles;  après  deux  ou  trois  tours 
de  jardin,  il  s'arrête.  Ni  bave,  ni  écume,  ni  rétention  d'urine.  » 

Souvent  il  arrive  que  pendant  la  course  les  malades  se  friction- 
nent énergiquement  la  figure  avec  les  mains. 


IV 

Cela  dit  sur  les  principaux  caractères  de  la  course  dans  l'épilepsie 
procorsive  proprement  dite,  étudions  maintenant  cette  course  dans 
sa  durée,  dans  la  manière  dont  le  malade  se  comporte  vis-ià-vis  des 
obstacles  qu'il  rencontre  et  dans  l'état  de  l'intelligence. 

La  durée  est  plus  ou  moins  longue  :  ainsi  Trousseau  parle  d'un 
architecte  qui  tout  à  coup  se  met  à  courir  précipitamment  sur  les 
échafaudages,  prononçant  ou  plutôt  criant  son  nom;  un  quart  de 
minute  après  il  reprend  son  travail,  se  remet  à  parler  à  ses  ouvriers, 
à  leur  donner  des  ordres,  mais,  si  on  ne  le  lui  disait,  il  n'aurait  aucune 
idée  de  l'acte  singulier  auquel  il  vient  de  se  livrer 4. 

Évidemment,  dans  ce  cas-ci,  la  course  n'a  pu  être  que  de  courte 
durée;  dans  le  cas  suivant  elle  est  beaucoup  plus  longue  :  Grand... 
on  jour  dans  une  attaque  c  se  lève  tout  d'un  coup,  se  précipite  en 
courant  par  la  porte  jusqu'à  l'extrémité  de  la  cour  qui  mesure  environ 

1.  Erasme,  Obsenration  rapportée  par  MM.  Bo  urne  ville  et  Bricon,  loco  citalor 
n*  46,  p.  56. 

2.  Hammond,  loco  citato,  p.  785. 

3.  Bourneville  et  Bricon,  loco  citato,  1887,  n°  39,  p.  332. 

4.  Trousseau,  Clinique  médicale  de  l'HôteLDieu,  1868,  3*  édition,  t.  II,  p.  407. 
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66  mètres;  arrivé  contre  le  mur,  il  frappe  vigoureusement  des  mains, 
se  retourne  brusquement,  et  reprend  sa  course  en  sens  inverse;  puis 
après  avoir  sauté  par-dessus  un  banc,  vient  se  buter  contre  la  cloison 
de  la  galerie;  il  se  couche  alors  sur  un  banc  '.  » 

La  terminaison  de  la  course  est  souvent  brusque  ;  tout  à  coup  le 
malade  s'arrête,  la  connaissance  revient  et  l'attaque  est  terminée. 

Dans  un  cas  rapporté  par  Salgues  %  le  malade  ne  s'arrêtait  que 
lorsque  ses  jambes  se  croisaient  et  rendaient  ainsi  toute  locomotion 
impossible.  Dans  d'autres  cas,  et  vous  retrouverez  des  faits  de  cet 
ordre  dans  le  mémoire  de  MM.  Bourneville  et  Bricon,  à  la  fin  de  la 
course  apparaissent  des  phénomènes  d'enraidissement  ou  de  trépi- 
dation d'un  bras,  ou  de  tout  autre  membre. 

Quant  à  la  manière  dont  le  malade  se  comporte  pendant  la  course 
vis-à-vis  des  obstacles  qu'il  rencontre,  elle  est  variable.  Parfois,  il 
les  contourne  ou  les  franchit.  Ainsi  Arv...,  ce  jeune  malade  que  je 
vous  ai  déjà  présenté,  lorsqu'il  rencontrait  par  exemple  une  chaise, 
il  la  contournait;  ou  bien  si  c'était  un  obstacle  qu'il  pût  franchir,  il 
le  franchissait  ;  ses  parents  étaient  boulangers,  il  lui  arrivait  pendant 
ses  attaques  de  franchir  sans  les  renverser  des  paniers  remplis  de 
pâte  disposés  par  terre  pour  être  mis  au  four. 

Dans  certains  cas  le  malade  saisit  les  obstacles  et  s'enroule  autour 
d'eux. 

Enfin  quand  les  obstacles  sont  insurmontables,  le  malade  ou  bien 
s'arrête  devant  eux  et  se  met  à  sauter,  ou  bien  se  retourne,  ou  bien 
encore  se  précipite  sur  eux. 

Arv...*  vous  vous  en  souvenez,  arrivant  dans  une  course  devant  un 
obstacle  insurmontable,  un  mur,  par  exemple,  s'arrêtait  et  se  mettait 
à  sauter,  et  il  sautait,  nous  dit  sa  mère,  jusqu'à  ce  qu'il  fût  épuisé. 

C'est  de  la  même  façon  que  se  comportait  un  des  malades  d'Ham- 
mond,  dont  je  vous  ai  déjà  parlé  et  qui  par  la  modalité  de  la  course 
a  de  grandes  analogies  avec  Arv...  «  Tout  à  coup  cet  homme  porte 
sa  main  à  la  tête  et  prend  subitement  sa  course  vers  une  haie, 
au-dessus  de  laquelle  il  sauta  avec  légèreté.  Après  avoir  franchi 
cet  obstacle,  il  se  trouva  dans  l'arrière-boutique  d'une  maison  voisine 
de  la  sienne,  il  y  prit  un  bâton  et  frappa  avec  violence  à  la  porte  et 
aux  fenêtres.  Tandis  qu'il  se  livrait  à  ce  singulier  exercice,  il  fut 
surpris  par  plusieurs  hommes,  saisi  et  maintenu,  malgré  les  efforts 
désespérés  qu'il  fit  pour  se  dégager.  Il  était  encore  entre  leurs  mains 

1.  Bourneville  et  Bricon,  loco  citato. 

2.  Salgues,  Rev.  medicQ.-chirurg.  de  Paris,  1827,  p.  168. 
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quand  il  revint  à  lui,  mais  il  ne  se  souvenait  de  rien  de  ce  qui  s'était 
passé  après  qu'il  avait  porté  les  mains  à  sa  tête.  Ce  geste  avait  été 
provoqué,  suivant  lui,  par  une  douleur  violente  accompagnée  d'un 
vertige.  » 

D'autres  fois,  vous  ai-je  dit,  le  malade,  arrivé  devant  un  obstacle, 
se  retourne  :  c  Grand...,  nous  disent  MM.  Bourneville  et  Bricon,  est 
pris  dans  la  cour  des  enfants  d'un  accès  dont  on  ne  voit  pas  le  début; 
il  se  met  à  courir  dans  la  cour  en  poussant  le  grognement  qui  lui 
est  habituel;  arrivé  à  l'extrémité,  il  saisit  les  barreaux  de  la  grille, 
se  retourne  brusquement,  reprend  sa  course.  » 

D'autres  fois  enfin  le  malade  se  jette  contre  les  obstacles.  Ainsi 
chez  un  enfant  observé  par  Boétius. 

c  Chaque  fois  que  cet  enfant  était  pris  d'un  accès,  il  courait  droit 
devant  lui  et  ne  s'arrêtait  que  s'il  rencontrait  un  obstacle  pouvant 
l'empêcher  de  poursuivre  sa  course  et  sur  lequel  il  se  précipitait 
avec  impétuosité.  Ni  l'eau,  ni  le  feu,  ni  les  précipices  ne  pouvaient 
le  faire  dévier  de  sa  route;  on  ne  l'en  préservait  qu'en  le  retenant, 
car  dorant  les  accès  il  ne  voyait  ni  ne  comprenait.  » 

Les  malades  se  comportent  donc  différemment  pendant  la  course 
vis-à-vis  des  obstacles  qu'ils  rencontrent.  D'ailleurs  un  même  malade 
n'agit  pas  toujours  de  la  même  manière,  et  on  peut  le  voir,  suivant 
les  cas,  tantôt  s'arrêter  brusquement,  devant  l'obstacle,  tantôt  s'y 
accrocher,  tantôt  se  buter  contre  lui,  etc. 

Voyons  maintenant  quel  est  Y  état  de  F  intelligence  du  malade  pen- 
dant la  course . 

A  en  juger  par  la  manière  dont  le  malade  se  comporte  le  plus 
généralement  vis-à-vis  des  obstacles  qu'il  rencontre,  obstacles  qu'il 
évite  ou  franchit,  il  semblerait  que  pendant  la  course  la  connais- 
sance soit  conservée  chez  lui.  Il  est  difficile,  en  effet,  d'admettre,  s'il 
n'en  était  pas  ainsi,  qu'il  puisse  éviter  les  obstacles. 

Toutefois  il  est  évident  que  si  la  conscience  existe,  c'est  à  l'état 
absolument  rudimentaire;  la  perception  ne  laisse  aucune  impression 
sur  les  centres  nerveux  ;  après  la  course  le  malade  a  tout  oublié. 
Une  seule  fois,  chez  un  épileptique  que  je  vous  présenterai  tout  à 
l'heure,  j'ai  trouvé  un  très  vague  souvenir  de  la  course,  et  un 
malade  de  MM.  Bourneville  et  Bricon  disait  qu'il  voyait  trouble. 
Chez  les  autres  malades  que  j'ai  pu  observer,  et  chez  ceux  dont  l'his- 
toire a  été  rapportée  par  les  auteurs,  le  souvenir  est  aboli. 

Par  conséquent,  nous  pouvons  dire  que  si,  pendant  la  course,  le 
malade  peut  percevoir  les  obstacles  qu'il  rencontre,  cette,  perception 
ne  laisse  aucune  trace  sur  l'intelligence,  il  ne  se  souvient  de  rien 
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une  fois  sa  course  terminée.  D'ailleurs,  dans  plusieurs  des  obser- 
vations publiées,  il  est  expressément  noté  que  pendant  la  course  le 
malade  était  insensible  à  tout  ce  qui  existait  autour  de  lui,  et  il  est 
bien  certain  que  dans  les  cas  où  il  se  bute  contre  les  obstacles,  la 
conscience  est  complètement  abolie. 


Tels  sont  les  caractères  principaux  du  symptôme  essentiel  de 
Tépilepsie  procursive,  de  la  course. 

Quelques  mots  maintenant  sur  d'autres  symptômes  qui,  avec  la 
perte  de  connaissance,  affirment  la  nature  épileptique  de  cette  course, 
et  que  jusqu'à  présent  nous  avons  laissé  de  côté,  sur  l'aura,  le  cri, 
la  coloration  de  la  face  et  l'hébétude  consécutive  aux  attaques. 

L'aura  dans  Tépilepsie  procursive  peut  ou  non  exister  comme 
dans  Tépilepsie  ordinaire;  cependant  elle  est  fréquente  et  consiste 
souvent  en  troubles  de  la  sensibilité. 

Les  malades  se  plaignent  de  bouffées  de  chaleur  qui  leur  montent 
le  long  du  corps,  ou  bien  d'engourdissement;  ainsi  Grand...  dit 
ressentir  un  engourdissement  qui,  partant  de  l'extrémité  du  pied 
droit,  occuperait  la  face  externe  et  dorsale  de  celui-ci,  gagnerait  la 
face  latérale  du  thorax,  la  moitié  droite  de  la  face,  enfin  la  tête. 

D'autres  accusent  des  douleurs  de  tête  avec  sensation  de  vertige. 
Ainsi,  chez  un  des  malades  d'Hammond  dont  je  vous  ai  parlé.  D'autres 
encore  ont  de  véritables  hallucinations.  Arv...,  par  exemple,  voit  des 
personnes  qui  s'avancent  contre  lui  et  c'est  lorsque  ces  personnes 
arrivent  presque  en  contact  avec  sa  figure  qu'il  pousse  un  cri  et 
court.  D  autres  enfin,  et  je  vous  citerai  tout  à  l'heure  un  cas  de  cet 
ordre,  ont  comme  une  démangeaison  dans  les  jambes  de  courir  et  un 
besoin  d'air  ou  d'espace.  Je  n'insista  pas  davantage  sur  cette  aura, 
qui  dans  la  grande  majorité  des  cas  ressemble  à  l'aura  de  Tépilepsie 
ordinaire. 

Le  cri  a  souvent  dans  Tépilepsie  procursive  des  caractères  un  peu 
différents  de  ceux  qu'il  a  dans  Tépilepsie  ordinaire.  Dans  cette  der- 
nière, vous  le  savez,  il  est  généralement  unique  et  bref;  dans  Tépi- 
lepsie procursive,  il  est  souvent  prolongé  et  peut  être  constitué  par 
une  série  de  cris  successifs. 

De  plus  il  s'accompagne  souvent  ou  mieux  est  suivi  de  mouve- 
ments particuliers  des  lèvres  semblables  à  ceux  que  je  vous  ai  décrits 
chez  Rou...  et  qui  faisaient  croire  que  ce  malade  se  disputait  avec 
quelqu'un.  Ainsi  Grand.. ..  dont  l'histoire  est  rapportée  par  MM.  Bout- 
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neville  et  Bricon,  faisait  entendre  le  même  bruit.  Tout  en  courant, 
il  secoue  la  tète,  se  frotte  la  joue  droite  et  quelquefois  les  deux  côtés 
de  la  face  avec  les  mains  ;  en  môme  temps  il  fait  entendre  une  espèce 
de  bourdonnement  produit  par  le  tremblement  des  lèvres. 

Souvent  pendant  la  course  les  malades  prononcent  des  mots;  ainsi 
dans  le  cas  de  Trousseau  dont  je  vous  ai  parlé  le  malade  prononçait 
ou  plutôt  criait  son  nom  d'une  voix  haute  et  brève. 

Ârv...,  vous  vous  en  souvenez,  au  début  de  sa  course,  se  mettait  à 
crier  tantôt  :  «  Ce  n'est  pas  moi  »,  tantôt  :  «  C'est  un  tel»,  ou  bien 
encore  :  c  Retenez-moi,  je  pars  »,  cris  qui  étaient  évidemment  en 
rapport,  soit  avec  les  hallucinations  de  la  vue  qu'il  avait,  soit  avec 
nue  sensation  d'impulsion. 

Dans  les  cas  où  la  coloration  de  la  face  a  été  notée  pendant  la 
course,  il  existait  de  la  pâleur.  Ainsi,  Hammond  dans  un  des  cas 
qu'il  rapporte  indique  très  nettement,  qu'au  début  de  l'accès,  le 
malade  était  devenu  très  pâle  et  qu'il  était  resté  tel  pendant  toute  la 
durée  de  l'accès  ;  semblable  coloration  existait  aussi  chez  deux  des 
malades  de  MM.  Bourneville  et  Bricon,  les  nommés  Wall...  et 
Grand...  Après  la  course,  alors  que  l'individu  revient  à  lui,  la  pâleur 
peut  persister;  parfois  cependant  elle  fait  alors  place  à  de  la  rougeur 
comme  chez  le  malade  de  Semmola  dont  je  vous  ai  rappelé  précé- 
demment l'histoire;  Semmola  note  expressément  que,  lorsque  la  con- 
naissance revenait,  le  visage  se  colorait  d'un  rouge  vif. 

Après  l'attaque,  le  malade  conserve  de  Vhébétude  pendant  un 
temps  plus  ou  moins  long  comme  après  une  attaque  d'épilepsie  ordi- 
naire; il  peut  même  parfois  se  coucher  et  s'endormir. 

Pendant  la  course,  je  ne  trouve  signalé  dans  aucune  observation 
et  je  n'ai  pas  observé  moi-même  de  bave  ou  d'écume  à  la  bouche. 

VI 

J'ai  terminé  la  description  symptomatique  de  l'attaque  d'ôpilepsie 
procursive  proprement  dite. 

Hais  à  côté  de  cette  attaque  que  vous  connaissez  maintenant  et 
qu'on  pourrait  désigner  sous  le  nom  de  grande  attaque,  il  y  a  dans 
ce  genre  d'épilepsie,  comme  dans  l'épilepsie  ordinaire,  des  vertiges, 
vertiges  procursifs,  dont  le  malade  qui  est  devant  vous  vous 
offre  un  bel  exemple. 

Th...,  que  je  vous  présenterai  tout  à  l'heure,  lorsque  nous  étudie- 
rons l'épilepsie  avec  aura  procursive,  présente,  outre  de  grandes 
attaques,  les  phénomènes  suivants. 
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Tout  à  coup  il  pâlit,  se  met  à  marcher  très  vite  en  criant  :  «  Holà! 
holà!  »  et  en  crachant.  Il  marche  ainsi,  soit  en  ligne  droite,  pendant 
quelques  pas,  soit  plus  souvent  en  décrivant  un  cercle  à  rayon  assez 
considérable,  soit  en  tournant  plusieurs  fois  sur  lui-même;  puis, 
bientôt  il  s'arrête,  sa  figure  se  congestionne,  et  il  reprend  son  tra- 
vail, ne  se  souvenant  de  rien  de  ce  qui  vient  de  lui  arriver. 

Vous  retrouvez  dans  le  fait  qui  précède  les  caractères  du  vertige 
épileptique  ordinaire  dont  il  se  distingue  seulement  par  ces  cris 
«  Holà!  holàl  »  et  par  cette  marche  précipitée  en  avant,  deux  symp- 
tômes qui  le  font  rentrer  dans  le  groupe  de  l'épilepsie  procursive. 


VII 

Maintenant  que  vous  connaissez  l'attaque  d'épilepsie  procursive, 
il  me  resterait  à  vous  dire  ce  qu'est,  au  point  de  vue  intellectuel,  le 
malade  dans  l'intervalle  de  ses  attaques;  nous  remettrons  cette  étude 
après  la  description  des  deux  autres  espèces  d'épilepsie  procursive 
que  nous  avons  établies.  Mais  avant  d'aborder  cette  description,  re- 
cherchons ce  que  devient  l'attaque  d'épilepsie  procursive:  voyons  si 
cette  attaque  reste  pure,  si  elle  ne  se  transforme  pas. 

Cette  attaque  peut  rester  pure  pendant  plusieurs  années.  Chez 
Arv...,  si  les  renseignements  que  nous  avons  recueillis  à  son  égard 
sont  exacts,  pendant  quatre  ou  cinq  ans,  les  attaques,  les  grandes 
attaques,  du  moins,  auraient  été  constituées  par  une  course.  Je  dis  les 
grandes  attaques  :  ce  jeune  malade  avait,  en  effet,  de  nombreux  ver- 
tiges sans  caractères  procursifs. 

Mais  au  bout  d'un  certain  temps,  variable  suivant  les  cas,  les  atta- 
ques se  transforment,  et  on  voit  apparaître  soit  des  attaques  avec  aura 
procursive,  soit  même  des  attaques  d'épilepsie  ordinaire.  Les  deux 
faits  suivants  permettent  de  suivre  cette  transformation. 

Arv...,  dans  les  premières  années,  à  la  fin  de  la  course  revenait  à 
lui  sans  autres  symptômes;  puis,  peu  à  peu,  surtout  à  la  fin  des  sauts 
auxquels  il  se  livrait  lorsqu'il  rencontrait  un  obstacle  insurmontable, 
il  s'inclinait  sur  le  côté  gauche,  mais  sans  avoir  de  convulsions.  Plus 
tard  il  tombe  et  a  des  convulsions,  et  actuellement  les  attaques  d'épi- 
lepsie procursive  proprement  dite  sont  rares,  la  course  se  termine 
généralement  par  une  chute,  avec  convulsions.  Souvent  même  la 
course  n'existe  plus;  il  saute  seulement  sur  le  côté  gauche  en  pous- 
sant un  cri  prolongé  ou  même  plusieurs  cris  successifs,  tombe  et 
a  une  violente  attaque  avec  prédominance  du  côté  gauche. 

La  transformation  des  attaques  d'épilepsie  procursive  proprement 
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dite  en  attaques  d'épilepsie  ordinaire  est  encore  très  nettement  indi- 
quée dans  l'observation  de  Grand...,  que  nous  rapportent  MM.  Bour- 
nevilleet  Brioon. 

Chez  Grand... ,  qui  avait  d'abord  des  attaques  procursives  simples, 
on  note  plus  tard  «  des  accès  ainsi  constitués  :  tapotement  des  bras  et 
de  la  tête,  chute  du  banc  sur  lequel  il  se  trouve  assis,  roulement  à 
terre,  résolution  sans  bave  ni  stertor  ou  évacuation.  Le  maintien  du 
malade  produit  une  rigidité  générale  sans  secousses  cloniques. 

«  Dans  les  derniers  temps,  on  remarque  que  certains  accès  pure- 
ment procursifs  sont  suivis  d'une  hébétude  plus  prononcée  et  que 
quelques-uns  s'accompagent  de  bave.  Il  semble  donc  que  les  accès 
procursifs  de  Grand...  aient  une  tendance  à  se  transformer  progres- 
sivement en  accès  ordinaires. 

«  Actuellement  Grand...  n'aurait  plus  que  des  accès  procursifs 
presque  exclusivement  nocturnes,  mais,  de  plus,  dans  ces  derniers 
mois,  on  a  noté  l'apparition  d'accès  ordinaires  (cris,  périodes  toni- 
ques et  cloniques,  bave,  morsure  de  la  langue,  etc.).  » 

Les  attaques  d'épilepsie  procursive  simple  ne  restent  donc  pas 
pures;  elles  ont  de  la  tendance  à  se  transformer  soit  en  attaques 
d'épilepsie  avec  aura  procursive,  soit  même  en  attaques  d'épilepsie 
ordinaire. 

Parfois  dès  le  début  on  voit  alterner,  chez  le  môme  individu,  les 
attaques  d'épilepsie  procursive  avec  des  attaques  d'épilepsie  ordi- 
naire; c'est  ce  qui  existait  chez  un  malade  d'Hammond. 

D'autres  fols,  au  contraire,  les  attaques  d'épilepsie  procursive  ne  se 
produisent  que  pendant  le  cours  d'une  épilepsie.  L'ôpilepsie  de 
Wall...,  que  décrivent  MM.  Bourneville  et  Bricon,  est  un  exemple 
de  cet  ordre  de  faits. 


VIII 

La  symptomatologie  de  l'attaque  d'épilepsie  procursive  vous  étant 
connue,  étudions  maintenant  Vépilepsie  avec  aura  procursive. 

La  différence,  vous  ai-je  dit,  entre  l'épilepsie  procursive  propre- 
ment  dite  et  l'épilepsie  avec  aura  procursive,  c'est  que  dans  la  pre- 
mière la  course  résume  pour  ainsi  dire  toute  l'attaque,  tandis  que 
dans  la  seconde  la  course  se  termine  par  une  chute  suivie  d'une 
attaque  d'épilepsie  ordinaire. 

Dans  l'épilepsie  avec  aura  procursive  il  y  a  donc  deux  choses,  une 
course  et  une  attaque  ;  étudions-les  séparément. 

La  course  ressemble  en  tous  points  à  ce  qu'elle  est  dans  l'épilepsie 
Hit.  de  mko.,  tome  ix.  —  4889.  11 
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procurai ve  proprement  dite  et  tout  ce  que  je  vous  ai  dit  à  propos  de 
cette  dernière  s'applique  à  la  forme  que  nous  étudions  actuellement. 

Rappelez-vous  d'ailleurs  comment  était  considérée  la  course  chez 
Rou...,  le  malade  qui  a  été  le  point  de  départ  de  ces  leçons;  vous 
y  retrouvez  tous  les  caractères  que  vous  connaissez  maintenant, 
depuis  cette  espèce  de  danse  avec  rictus,  depuis  le  bruit  particulier 
des  lèvres  et  les  mouvements  des  bras,  jusqu'à  cette  course  impul- 
sive en  ligne  droite. 

Cette  ressemblance  de  la  course  dans  l'épilepsie  avec  aura  procur- 
sive  et  dans  l'épilepsie  procursive  proprement  dite,  n'est  pas  moins 
nette  chez  le  jeune  malade  que  vous  avez  devant  vous. 

Th...  est  pris  à  un  moment  donné  de  sensations  particulières;  il 
lui  semble  qu'il  manque  d'air;  de  plus  il  a  dans  tout  le  corps  comme 
un  besoin  de  mouvement,  «  une  démangeaison  de  courir  »,  nous 
dit-il  ;  sa  vue  devient  trouble,  et  alors  il  pousse  un  cri,  pâlit,  se  met 
à  courir  en  marmottant  des  mots  incompréhensibles,  fait  ainsi  par- 
fois tout  le  tour  du  jardin,  puis  tombe  et  a  une  forte  attaque. 

La  ressemblance  de  la  course  dans  l'épilepsie  procursive  simple  et 
dans  l'épilepsie  avec  aura  procursive  est  donc  complète  et,  par  suite, 
je  n'insiste  pas  davantage,  je  ne  pourrais  que  me  répéter  et  je  passe 
aux  attaques. 

Si  j'en  crois  les  trois  observations  d'épilepsie  avec  aura  procursive 
que  j'ai  observées  jusqu'à  présent,  les  attaques  qui  suivent  la  course 
seraient  très  violentes. 

Rou...,  vous  vous  en  souvenez,  était  violemment  projeté  par  terre, 
tournait  plusieurs  fois  sur  lui-même  et  alors  seulement  commençait 
l'attaque  proprement  dite  qui  était  excessivement  violente,  surtout 
dans  sa  phase  tonique 

Th...  a  aussi  de  violentes  attaques,  et  il  en  était  de  môme  d'un 
troisième  malade»  Cet  homme  qui  faisait  plusieurs  fois  en  courant 
le  tour  de  la  section  des  agités,  tombait  tout  à  coup,  et  puis,  comme 
Rou...,  se  roulait  plusieurs  fois  sur  lui-même  et,  comme  Rou...  encore, 
était  pris  d'une  violente  attaque  d'épilepsie. 

Mais  si,  laissant  de  côté  mon  observation  personnelle,  j'étudie  les 
faits  rapportés  par  les  auteurs,  je  ne  trouve  pas  signalée,  dans  ces 
faits,  cette  intensité  dans  les  attaques  consécutives  à  la  course,  et 
quoique  ces  auteurs  se  contentent  généralement  d'indiquer  que  les 
malades  tombent,  il  est  certain  que  si  l'attaque  avait  présenté  quelque 
chose  de  particulier,  ils  l'auraient  noté.  L'intensité  de  l'attaque  ne 
peut  donc  être  regardée  comme  un  caractère  de  l'épilepsie  avec  aura 
procursive. 
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Un  point  intéressant.  Gomment  se  réalise  l'attaque  d'épilepsie 
avec  aura  procursive,  lorsque  le  malade  est  couché?  Se  lève-t-il  et 
se  met-il  à  courir?  Généralement  non;  seulement  celte  attaque 
affecte  certains  caractères  particuliers  dont  l'observation  de  Rou... 
rend  très  bien  compte.  Cet  homme  pris  d'attaques  étant  couché  se 
laisse  glisser  en  bas  de  son  lit,  se  roule  sur  lui-même,  et  ensuite 
est  pris  de  son  attaque,  reproduisant  ainsi  dans  ces  deux  derniers 
caractères  ce  qui  existe  chez  lui  après  la  course  lorsqu'il  est  debout, 
l'acte  de  glisser  en  bas  du  lit  semblant  remplacer  cette  course. 

C'est  d'ailleurs  ce  qui  se  passe  aussi  dans  l'épilepsie  procursive 
proprement  dite;  lorsque  les  malades  sont  couchés,  ils  glissent 
généralement  en  bas  de  leur  lit.  Cependant  parfois  le  malade  peut  se 
lever  et  courir;  c'est  ce  qui  existait  chez  Grand...  qu'on  était  obligé 
de  maintenir  attaché  dans  son  lit. 

IX 

Abordons  maintenant  l'étude  de  la  troisième  forme  d'épilepsie  pro- 
cursive que  je  vous  ai  indiquée  ;  celle  dans  laquelle  la  course,  au  lieu 
de  précéder  l'attaque,  la  suit.  C'est  l'épilepsie  que  nous  avons  dési- 
gnée sous  le  nom  d'épilepsie  procursive  posUépileptique. 

Je  serai  bref  sur  l'étude  de  cette  épilepsie  et  cela  pour  une  bonne 
raison;  je  n'ai  pour  mon  compte  jamais  observé  semblable  épilepsie 
et  je  n'en  connais  dans  la  science  qu'une  observation  positive,  c'est 
une  observation  communiquée  par  M.  Cullerre  f  à  MM.  Bourneville 
et  Bricon. 

G...  a  d'abord  des  accès  qui  semblent  se  rattacher  à  l'épilepsie  pro- 
cursive proprement  dite  ;  plus  tard,  les  attaques  se  modifient  et  voici 
ce  qu'on  constate. 

t  L'accès  débute  par  une  chute  sur  le  dos  sans  cri,  sans  aura,  bave, 
écorne  à  la  bouche.  Quelques  mouvements  convulsifs  de  la  tête  et 
des  bras,  qui  manquent  parfois  ;  grande  pâleur,  urination  in  volon- 
taire. Au  bout  de  quelques  secondes,  elle  se  relève  avec  vivacité,  jette 
autour  d'elle  des  regards  égarés,  puis  soudain  prend  sa  course  allant 
droit  devant  ettey  ne  sf  arrêtant  que  quand  elle  rencontre  un  obstacle. 
Tantôt  die  s* enfuit  jusqu'au  bout  du  jardin,  tantôt  elle  enfile  un 
escalier  et  ne  s'arrête  qu'à  la  porte  du  grenier,  etc. 

■  A  ce  moment  il  lui  arrive  de  s'endormir  quelques  instants.  Quand 
elle  revient  à  elle,  ne  comprenant  pas  ce  qui  vient  de  lui  arriver,  elle 
cherche  à  s'expliquer  sa  présence  dans  ce  lieu /inusité  par  quelque 
besogne  à  accomplir. 

1.  Cullerre,  Observation  rapportée  par  MM.  Bourneville  et  Bricon  (in  Arch,  d* 
ffevrrf.,  1887,  n*  41,  p.  241). 
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«  Alors,  bien  que  ce  ne  soit  pas  l'heure,  elle  descend  les  ustensiles 
de  ménage  ou  les  bassins  de  garde-robe,  etc.  » 

Ici  vous  retrouvez  dans  la  course  à  laquelle  se  livre  G...  tous  les 
caractères  de  la  procursion,  impulsion,  perte  de  connaissance,  etc. 
Seulement,  au  lieu  de  précéder  l'attaque  comme  dans  les  cas  d'épi- 
lepsie  avec  aura  procursive,  la  course  suit  l'attaque  qui  est  consti- 
tuée par  la  chute,  les  mouvements  convulsifs  de  la  tête  et  des 
bras,  etc. 

Cette  observation,  vous  ai-je  dit,  est  la  seule  observation  d'épi- 
lepsie  procursive  post-épileptique  que  je  connaisse;  certainement 
on  peut  retrouver  assez  souvent  chez  les  épileptiques,  après  l'atta- 
que, des  phénomènes  qui  ont  plus  ou  moins  de  ressemblance  avec 
ceux  que  présentait  G...  Ainsi,  voici  une  malade  qui  après  ses  atta- 
ques se  dirige  machinalement  vers  la  porte,  tâche  d'ouvrir,  regarde 
par  la  serrure,  mais  il  n'y  a  dans  ce  cas-ci  aucun  des  caractères  de 
la  procursion.  Ce  sont  là  des  faits  d'automatisme  que  vous  con- 
naissez; je  vous  les  ai,  en  effet,  groupés  dans  une  précédente  leçon, 
et  vous  en  ai  fait  ressortir  toute  l'importance. 


J'en  ai  fini,  en  ce  qui  concerne  du  moins  les  attaques,  avec  l'étude 
symptomatique  des  trois  formes  de  l'épilepsie  procursive.  Vient 
maintenant  la  question  de  savoir  si  ces  trois  formes  n'ont  entre  elles 
qu'une  ressemblance  symptomatique  ou  si  au  contraire  un  lien  plus 
intime  les  réunit.  Je  laisserai  de  côté  dans  l'étude  de  cette  question 
la  troisième  forme,  Vépilepsie  procursive  poat-épileptique;  toute  dis- 
cussion à  son  égard  est  impossible,  testis  unus,  testis  nullus,  et  j'en- 
visage  rai  «seulement  les  deux  premières  formes,  l'épilepsie  procursive 
proprement  dite  et  l'épilepsie  avec  aura  procursive. 

Ce  que  je  vous  ai  dit  des  analogies  symptomatiques  entre  ces  deux 
formes  d'épilepsie  procursive,  la  transformation  possible,  on  pour- 
rait presque  dire  ordinaire  de  l'épilepsie  procursive  simple  en  épilep- 
sie  avec  aura  procursive,  l'existence  fréquente  chez  un  même  malade 
tantôt  d'attaques  d'épilepsie  procursive  simple,  tantôt  d'attaques  avec 
aura  procursive;  tous  ces  faits  indiquent,  ce  me  semble,  surabon- 
damment, qu'il  y  a  plus  qu'une  ressemblance  symptomatique  entre 
ces  deux  formes  de,  l'épilepsie  procursive;  elles  sont  évidemment  de 
même  nature.  Aussi  les  confondrons-nous  dans  ce  qui  va  suivre, 
c'est-à-dire  dans  l'étude  de  l'étiologie,  de  l'anatomie  pathologique,  etc. 

Cette  étude,  nous  la  réserverons  pour  notre  prochaine  leçon. 
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SCLÉROSE  ET  ÉPITHÉLIOME 

DE  LA  TÊTE  DU  PANCREAS 

COÏNCIDANT  AVEC  UNE  CIRRHOSE  DE  LAENNEC 

Par  H.  LEORAND, 

Interne  des  hôpitaux,  aide  préparateur  a  histologie  à  la  Faculté. 


Uattention  a  été  dirigée  de  nouveau  vers  l'étude  des  tumeurs  du 
pancréas  pat  de  récents  mémoires  '.  L'occasion  nous  semble  venue 
de  publier  une  observation  recueillie  eu  1886  à  l'hôpital  Saint* 
Antoine,  dans  le  service  de  notre  excellent  maître  M.  le  professeur 
Dieulafoy. 

Cette  observation  nous  a  paru  intéressante,  parce  qu'elle  montre  : 

1°  Au  point  de  vue  clinique,  un  cas  de  rétention  biliaire  par 
compression  pure  et  simple  du  canal  cholédoque,  avec  ictère  intense 
et  débâcle  biliaire  (ensemble  clinique  bien  fait  pour  égarer  le  dia- 
gnostic) ;  de  plus,  la  coïncidence  rare  de  la  cirrhose  de  Laennec  et 
d'une  tumeur  du  pancréas. 

2*  Au  point  de  vue  anatomo-pathologique,  comment  s'est  com- 
portée une  cirrhose  de  Laennec  arrivée  à  l'état  adulte,  en  présence 
de  l'occlusion  du  canal  cholédoque  par  la  tumeur  pancréatique  dont 
nous  aurons  en  dernier  lieu  à  discuter  la  nature  et  l'étiologie. 

Obserration.  —  Cirrhose  de  Laennec  :  sclérose  et  tumeur  èpithé- 
liale  de  la  tête  du  pancréas;  compression  du  canal  cholédoque; 
dilatation  des  voies  biliaires;  ictère  intense,  avec  débâcle  biliaire* 
Autopsie  :  examen  histologique. 

1.  Ramos  et  Cochez,  Revue  de  méd.,  1887.  —  Bard  et  Pic,  ibid.,  1888.  —  Isch- 
Wall,  Progrès  méd.,  1888.  —  Dotil,  Gaz.  méd.  Paris,  1888. 
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Bén...,  soixante-deux  ans,  entre  à  l'hôpital  Saint-Antoine,  service  de 
M.  Dieulafoy,  le  11  mai  1886,  salle  Bichat,  n°  19. 

Antécédents  héréditaires,  nuls. 

La  santé  de  Bén...  a  toujours  été  excellente  jusqu'à  l'âge  de  quarante- 
cinq  ans;  à  cette  époque,  il  eut  deux  attaques  de  rhumatisme  articulaire 
aigu  généralisé,  suivies  au  bout  de  dix  mois  d'une  attaque  de  goutte 
bien  caractérisée,  quiserenouvelaplusieurs  fois  dans  l'année.  Pasdetophus. 

Pas  de  maladies  vénériennes;  l'alcoolisme  est  évident,  invétéré,  avoué 
du  reste. 

Depuis  cinq  ans  environ,  c  il  a  les  yeux  jaunes,  le  teint  bilieux  >,  on  le 
lui  a  fait  remarquer  dans  son  entourage.  Son  appétit  a  disparu  peu  à 
peu  ;  malgré  de  fréquents  malaises,  jamais  il  ne  s'est  alité.  Souvent  il  a 
éprouvé  des  poussées  douloureuses  dans  l'hypochondre  droit,  mal  locali- 
sées, diffuses  :  il  ne  pouvait  se  coucher  sur  le  côté,  mais  la  douleur  n'a 
jamais  présenté  d'irradiations  ni  de  paroxysmes.  On  ne  peut  reconnaître 
le  syndrome  de  la  colique  hépatique. 

Les  épistaxis  sont  fréquentes.  Il  y  a  cinq  ans,  une  seule  fois,  il  eut  un 
vomissement  de  sang  très  rouge;  un  médecin  constata  qu'il  s'agissait 
bien  d'une  hématémèse.  Il  y  a  trois  ans  les  matières  fécales  furent  noires. 
L'amaigrissement  a  débuté  il  y  a  cinq  ans  ;  le  malade,  grand  et  très  obèse, 
pesait  alors,  parait-il,  140  kilogrammes. 

Les  symptômes  alarmants  existent  en  réalité  surtout  depuis  deux 
mois;  la  couleur  des  sclérotiques  est  devenue  très  jaune;  le  ventre  a 
augmenté  de  volume.  Les  épistaxis  ont  été  plus  abondantes  et  plus  fré- 
quentes. 

Il  y  a  trois  jours  enfin,  sans  avoir  fait  aucun  excès,  il  a  éprouvé  de 
vives  douleurs  à  Tépigastre,  s'est  trouvé  très  abattu,  et,  symptôme  qui 
l'amène  à  l'hôpital,  il  est  devenu  tout  à  fait  jaune. 
:  H  mai.  État  du  malade  à  son  entrée.  —  L'ictère  est  en  effet  très  foncé, 
olivâtre;  le  faciès  est  amaigri  et  fatigué,  le  ventre  très  volumineux;  une 
distension  de  l'ombilic  s'est  produite  dans  ces  derniers  temps.  Circu- 
lation collatérale  marquée  surtout  du  côté  droit.  On  constate  facilement 
les  signes  d'une  ascite  abondante,  sensation  de  flot,  etc. 

Le  foie  ne  peut  être  palpé  facilement  à  cause  de  la  tension  du  ventre  et 
de  la  douleur  vive  dans  l'hypochondre  plutôt  qu'à  Pépigastre.  A  la  per- 
cussion cependant,  il  déborde  les  fausses  côtes,  et  sur  une  ligne  verticale 
passant  par  le  mamelon,  au  siège  de  la  vésicule  biliaire,  on  perçoit  par  la 
percussion  et  même  au  palper  une  tumeur  arrondie,  lisse,  rénitente, 
grosse  comme  le  poing,  qui  se  perd  en  haut  sous  le  rebord  costal. 

La  rate  ne  peut  être  explorée  nettement  à  cause  de  l'ascite;  cependant 
dans  le  décubitus  latéral  droit  elle  parait  hypertrophiée. 

Le  malade  ne  peut  manger,  il  a  horreur  de  la  viande,  des  légumes;  les 
fruits  crus  lui  causent  des  douleurs  intolérables» 

L'auscultation  du  cœur  dénote  un  souffle  doux,  systolique  à  la  base. 
Les  poumons  sont  sains. 

Température,  37,2. 
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Les  urines  sont  peu  abondantes  (800  grammes  en  24  heures),  vert 
foncé;  il  s'agit  bien  de  pigment  biliaire,  ainsi  que  Pind  que  la  réaction 
nitrique.  Elles  ont  toujours  été  très  foncées  depuis  5  ans  (urines  bière 
forte),  mais  n'ont  pris  la  couleur  verdâtre  que  depuis  2  mois.  Elles  ne 
contiennent  pas  de  sucre,  mais  une  assez  notable  quantité 'd'albumine. 

Pas  d'hémorrhoides. 

Détail  très  important  :  depuis  un  mois,  dit  le  malade,  les  garde-robes 
sont  jaune  pale  :  elles  ressemblent  à  des  matières  d'enfant,  pour  la 
couleur  et  pour  la,  consistance.  Lear  décoloration  a  été  progressive. 

Cette  observation  fut  recueillie  dans  l'après-midi,  le  jour  de  l'admis- 
sion du  malade.  Le  lendemain  matin,  formulant  notre  diagnostic  devant 
M.  Dieulafoy,  comme  c'est  l'usage  du  service,  nous  nous  arrêtions  à 
cette  hypothèse  :  ictère  par  rétention,  dû  à  un  obstacle  siégeant  sur  les 
voies  biliaires  extra-hépatiques  ;  cancer  probable,  dont  le  siège  pouvait 
être  le  pylore,  le  pancréas,  les  voies  biliaires  elles-mêmes,  à  cause  des 
phénomènes  hépatiques  durant  depuis  longtemps  déjà. 

Grand  fut  notre  étonnement  lorsqu'on  apporta  le  bocal  renfermant 
les  matières  fécales  rendues  depuis  la  veille,  et  que  nous  avions  bien 
recommandé  de  conserver  comme  preuve  du  diagnostic. 

Ces  matières  étaient  absolument  vertes,  d'un  vert  foncé,  intense;  la 
rétention  s'était  transformée  en  polycholie;  de  plus,  il  nous  fut  impos- 
sible de  faire  constater  la  tumeur  que  nous  avions  trouvée  la  veille 
sous  le  foie;  elle  avait  disparu,  ou  du  moins  son  existence  n'était  plus 
palpable. 

15.  Cependant  rabattement  devient  de  plus  en  plus  profond;  les  selles 
restent  colorées,  moins  vertes  toutefois  que  le  premier  jour;  les  urines 
demeurent  foncées,  bilieuses.  Pas  de  glycosurie,  ni  de  lipurie.  Pas  de 
fièvre. 

25.  L'état  s'aggrave  de  plus  en  plus,  le  ventre  est  ballonné,  Pasoite  a 
augmenté.  Dyspnée,  douleurs  dans  le  bas-ventre,  l'ictère  eBt  plus  foncé 
que  jamais;  le  malade  n'a  pas  eu  de  garde-robe  depuis  six  jours. 

20.  Coma,  mort. 

Autopsie  30  heures  après  la  mort. 

L'abdomen  contient  six  à  huit  litres  de  liquide  fortement  teinté  en 
vert  Les  intestins,  surtout  le  côlon,  sont  distendus  par  des  gaz,  la  graisse 
est  abondante  dans  l'épiploon  et  le  mésentère,  L'estomao,  le  pylore,  le 
duodénum  sont  absolument  indemnes  de  cancer,  La  grande  courbure  de 
l'estomac  présente  deux  petites  ulcérations  anciennes  presque  cicatrisées 
et  les  traces  d'une  gastrite  alcoolique. 

Le  foie  pèse  1350  grammes  (pesé  avec  la  vésicule  biliaire  encore 
pleine),  ne  dépasse  pas  les  fausses  côtes;  sa  surface  est  irrégulière,  cri- 
blée de  granulations  arrondies,  du  volume  d'un  grain  de  chènevis  ou 
d'une  lentille.  Son  bord  est  mousse;  sa  couleur  d'un  vert  olive  accentué 
surtout  au  niveau  des  grains,  plus  pâle  au  niveau  des  travées  scléreuses  qui 
les  entourent.  En  un  mot,  c'est  un  foie  de  Laenneo  fortement  teinté  par 
I*  bile.  La  vésicule  biliaire  est  énorme,  au  moins  quintuplée  de  volume, 
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amincie,  distendue  par  un  liquide  vert  foncé,  filant,  contenant  un  grand 
nombre  de  granulations  pigmentées  qui  le  rendent  épais  comme  du  gou- 
dron; mais  pas  le  moindre  calcul.  Le  canal  cystique,  le  cholédoque»  le» 
canaux  hépatiques  sont  distendus,  gros  comme  un  doigt,  et  la  distension 
se  poursuit  jusque  dans  l'intérieur  du  foie,  car  à  la  coupe,  malgré  la 
sclérose,  on  trouve  des  voies  biliaires  énormes,  remplies  de  bile  filante 
et  granuleuse.  Le  foie  ne  contient  aucun  nodule  d'aspect  épithélioma- 
teux  (adénome  ou  cancer). 

Il  faut  une  forte  pression  sur  la  vésicule  pour  faire  jaillir  la  bile  par 
l'ampoule  de  Vater. 

La  vésicule  est  fendue;  une  sonde  introduite  dans  le  canal  cholédoque 
pénètre  facilement  jusqu'à  2  centimètres  de  l'ampoule  de  Vater  et  se 
trouve  arrêtée.  Une  autre  sonde  glissée  par  l'orifice  duodénal  arrive,  après 
quelque  tâtonnement,  à  toucher  le  bec  de  la  première  et  l'incision  est  ter- 
minée en  coupant  un  tissu  très  dur  situé  en  avant  du  cholédoque.  Oe 
conduit  apparaît  libre,  lisse  dans  toute  sa  longueur,  sans  rétraction  cica- 
tricielle, mais  évidemment  comprimé  et  coudé  k  environ  2  centimètres- 
de  l'ampoule  de  Vater,  par  une  tumeur  grosse  comme  une  petite  noizr 
située  en  plein  dans  la  tête  du  pancréas,  à  gauche  du  canal  cholédoque,  et 
formant  comme  le  chaton  d'un  anneau  de  sclérose  qui  entoure  l'extré- 
mité de  oe  conduit. 

Le  pancréas  est  plus  volumineux  et  plus  dur  que  de  coutume;  il 
est  caché  dans  une  abondante  atmosphère  de  graisse.  Le  canal  cholé- 
doque passe  à  travers  la  substance  de  la  tête  du  pancréas,  un  peu 
plus  près  de  sa  face  antérieure.  A  la  coupe,  le  corps  et  la  queue  présen- 
tent l'aspect  rose  et  lobule  normal  ;  mais  la  tète  est  dure,  scléreuse,  crie 
sous  le  scalpel  ;  son  aspect  est  blanc  grisâtre.  Le  canal  de  Wireung  est 
perméable,  non  dilaté,  mais  comprimé  et  refoulé  par  la  tumeur  située  au- 
dessus  de  lui.  Au  milieu  de  la  tête,  on  voit  le  noyau  gros  comme  une 
petite  noix,  qui  comprimait  le  canal  cholédoque.  Le  pourtour  de  la 
tumeur  est  dur,  grisâtre,  avec  des  nodules  plus  brillants,  blanchâtres, 
comme  cartilagineux;  il  n'est  pas  séparé  à  la  périphérie  par  une  ligne 
bien  tranchée  d'enkystement,  mais  la  sclérose  s'étend  à  quelque  distance 
de  la  tumeur  proprement  dite.  Le  centre  de  cette  espèce  de  géode  est  au 
contraire  mat,  d'apparence  caséeuse  et  s'enlève  avec  le  manche  du  scalpel» 

Pour  fendre  le  canal  cholédoque,  une  portion  de  la  tumeur  a  été  sec- 
tionnée, mais  nous  avons  pu  nous  assurer  qu'elle  n'était  pas  en  contact 
immédiat  avec  le  conduit  biliaire,  dont  la  séparaient  2  ou  3  millimètres  de 
tissu  plus  lâche,  d'apparence  conjonctive. 

Pas  d'autre  cause  de  compression  possible;  les  ganglions  du  hile  du 
foie  et  du  bord  supérieur  du  pancréas  sont  petits  et  teintés  en  vert  foncé 
au  milieu  de  la  graisse.  La  veine  cave  inférieure  et  la  veine  porte  ont  pu 
subir  une  certaine  compression,  mais  leur  lumière  est  libre. 

La  rate  est  quadruplée  de  volume,  scléreuse. 

Les  reins,  fortement  colorés  en  vert,  sont  volumineux  et  gras.  Cœur 
hypertrophié,  graisseux;  deux  valvules  aortiques  soudées. 
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Cerveau,  testicules,  prostate,  vessie,  poumons,  raohis  ne  présentent  trace 
ni  de  cancer,  ni  de  tubercule.  La  moelle  épinière  et  les  yeux  n'ont  pas  été 
examinés,  mais  aucun  symptôme  n'avait  fait  supposer  une  lésion  de  ces 
organes. 

L'examen  histologique  montra  que  le  contenu  caséeux  de  la  néofor- 
mation était  formé  de  graisse,  de  cristaux  et  de  débris  cellulaires.  Les 
pièces  ont  été  conservées  pendant  quelques  jours  dans  l'alcool  à  80°,  dur- 
cies par  la  gomme  et  l'alcool,  colorées  au  picrocarminate  et  montées 
dans  la  glycérine; 

En  examinant  des  coupes  portant  sur  la  partie  solide  de  la  tumeur  et 
le  tissu  du  voisinage,  à  un  faible  grossissement  (Vérick  obj.  4,  ooul.  1), 
on  est  d'abord  frappé  par  l'énorme  quantité  de  tissu  conjonctif  adulte, 
fibreux,  dense,  parsemé  de  très  nombreux  corps  fusiformes,  qui  occupe  la 
plus  grande  partie  du  champ  du  microscope.  Ce  tissu  de  sclérose  est  dis- 
posé en  bandes  entrecroisées,  irrégulières,  et  eo  anneaux  assez  larges. 
Par  places,  surtout  à  la  périphérie  de  la  région  scléreuse,  on  trouve  des 
ilote  et  des  points  constituées  par  des  cellules  conjonctives  embryonnaires 
ou  en  voie  d'organisation.  Les  éléments  graisseux  sont  abondants,  et 
forment  des  amas  considérables  dans  l'intervalle  de  bon  nombre  des  tra- 
vées de  sclérose. 

Au  centre  des  anneaux,  et  entre  les  travées,  on  trouve  des  ouls-de-sac 
glandulaires  déformés,  souvent  allongés  en  tubes  renflés  en  massue  a 
leur  extrémité,  nettement  limités,  sans  lumière  et  bourrés  de  cellules 
colorées  fortement  par  le  picrocarmin.  Ailleurs  au  contraire  on  voit  des 
parois  de  culs-de-sao  vides,  revenues  elles-mêmes,  ou  ne  contenant  plus 
que  des  débris  de  cellules  et  des  granulations  graisseuses.  Un  conduit 
excréteur  volumineux  montre  sa  lumière  oblitérée  par  du  tissu  conjonctif 
adulte y  ça  et  là,  à  son  pourtour,  on  trouve  des  conduits  secondaires; 
leur  lumière  est  visible  et  limitée  par  une  couche  d'épithélium  cylin- 
drique de  forme  élevée,  tout  à  fait  normale  pour  sa  disposition  et  son 
aspect.  Notons  en  passant  que  nulle  part  ailleurs  nous  n'avons  trouvé 
d  éléments  cylindriques.  Plusieurs  artères  sont  visibles,  de  moyen  ou  de 
petit  calibre;  leurs  tuniques  extérieures  sont  normales,  mais  la  tunique 
interne  présente  des  lésions  d'endartérite  assez  avancée  parfois  pour 
oblitérer  complètement  le  vaisseau;  aucune  artère  ne  nous  a  paru 
envahie  par  le  néoplasme. 

Une  veine  volumineuse  a  été  perforée  et  oblitérée  par  un  bourgeon 
épithélial,  le  fait  est  évident.  Sur  d'autres  points,  on  voit  la  coupe  trans- 
versale ou  oblique  de  canaux  assez  volumineux  littéralement  bourrée 
de  cellules  épithéliales.  La  figure  de  section  est  ordinairement  circu- 
laire et  les  parois  assez  minces  sont  composées  d'éléments  disposés  en 
couches  concentriques  serrées,  comme  si  elles  étaient  repoussées  par  une 
pression  également  répartie  sur  tous  les  points. 

S'agit-il  de  veines  envahies  par  la  néoplasie,  ou  de  canaux  pancréa- 
tiques remplis  de  cellules  proliférées?  Cette  question  est  difficile  à  tran- 
cher. 
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Ce/pendant,  l'absence  de  fibres  musculaires  et  de  fibres  élastiques,  dans 
les  parois  de  ces  canaux,  nous  fait  penser  qu'il  s'agit  plutôt  de  canali- 
cules  pancréatiques.  On  sait  en  effet  que  les  canaux  excréteurs  de  la 
glande  ne  possèdent  pas  de  fibres-cellules,  et  que  d'autre  part  les  veines 
du  système  porte  sont  pourvues  d'une  charpente  élastique  relativement 
plus  développée  que  celle  des  autres  veines. 

L'absence  de  rangées  d'épithélium  des  voies  d'excrétion  ne  peut  être  du 
reste  invoquée  contre  notre  interprétation,  car  on  sait  qu'à  partir  d'un 
certain  calibre  cette  forme  est  remplacée  par  des  éléments  cubiques, 
analogues  à  ceux  qui  remplissent  précisément  ces  canaux.  Nous  verrons 
plus  loin  quels  motifs  nous  ont  engagé  à  préciser  ces  détails. 

Le  fort  grossissement  (obj.  7,  ocul.  1)  permet  de  percevoir  les  parti- 
cularités d'arrangement  et  de  forme  des  cellules  qui  remplissent  les  con- 
duits et  les  culs-de-sac  dilatés,  dont  les  dimensions  atteignent  un  dia- 
mètre de  0mm.  20  au  lieu  de  0,04  à  0,06  indiqués  par  Kôlliker  pour 
l'état  normal.  Ces  cellules  ont  conservé  plus  ou  moins  le  type  pancréa- 
tique sécrétoire.  Elles  varient  comme  dimensions  entre  15  et  30  p.  Leur 
contour  est  net;  aucune  substance  ne  paraît  les  unir;  mais  elles  sont 
adhérentes  par  contiguïté  intime;  leur  forme  est  en  général  polyédrique 
par  pression  réciproque  ;  quelques-unes,  libres  sur  les  bords  de  la  prépa- 
ration, sont  sphériques  ou  portent  des  crêtes  d'empreintes  à  leur  sur- 
face. Le  protoplasma  est  clair,  à  peine  teinté  en  rose  et  contient  un  grand 
nombre  de  fines  granulations  sombres.  Le  noyau  est  central,  volumi- 
neux, ovoide,  à  contours  chiffonnés,  et  coloré  en  masse  par  le  carmin 
avec  intensité;  dans  quelques  cellules  on  surprend  deux  noyaux.  Dans 
les  conduits  coupés  en  travers  et  dilatés,  les  cellules  remplissent  toute 
la  lumière;  celles  de  la  périphérie  sont  un  peu  moins  volumineuses,  ont 
un  protoplasma  mieux  coloré;  il  ne  semble  pas  cependant  y  avoir  de 
couche  spéciale  implantée  régulièrement  sur  la  paroi.  Cette  paroi  est 
toujours  distincte  et  visible  sur  les  tubes  coupés  en  travers  ou  en  long; 
même  aux  plus  petits,  on  trouve,  avec  un  peu  d'attention,  une  paroi  propre, 
très  mince  qui  sépare  les  cellules,  du  tissu  conjonctif  formant  la  trame. 

A  côté  de  cette  disposition  qui  est  générale,  il  est  incontestable  qu'en 
d'autres  points  restreints  en  étendue  les  cellules  sont  infiltrées  entre 
les  mailles  du  tissu  conjonctif  ;  elles  y  sont  isolées,  en  traînées  ou  en 
amas  irréguliers  de  volume  et  de  forme.  Nulle  part  cependant  on  ne 
trouve  de  disposition  alvéolaire  nette,  en  un  mot  l'apparence  n'est  pas 
«elle  d'un  carcinome. 

Les  cellules  infiltrées  ont  les  mêmes  dimensions  que  ci-dessus  ;  mais 
par  places  elles  sont  plus  petites,  semblables  à  celles  qui  occupent  la 
périphérie  des  culs-de-sac  hypertrophiés,  plus  colorées  par  le  carmin; 
elles  semblent  plus  jeunes  et  plus  vivaces. 

Dans  le  reste  du  pancréas,  traité  par  les  mêmes  réactifs,  en  dehors  de 
la  zone  de  sclérose,  on  ne  voit  rien  de  semblable  ;  le  parenchyme  a  subi 
la  désintégration  cadavérique  rapide  et  habituelle  dans  la  glande  nor- 
male. La  lobulation  est  conservée,  mais  il  n'est  plus  possible  de  distin* 
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guer  ni  culs-de-sac,  ni  cellules;  on  ne  trouve  plus  que  des  amas  de  gra- 
nulations plus  ou  moins  réfringentes,  disséminées  autour  de  quelques 
travées  indistinctes.  Nous  insistons  à  dessein  sur  cette  différenciation  qui 
montre  qu'un  changement  profond  s'est  produit  dans  la  substance  des 
éléments,  sans  que  leur  morphologie  ait  en  'réalité  subi  de  très  appa- 
rentes modifications. 

Le  foie  présente  les  lésions  d'une  cirrhose  de  Laennec  type,  adulte, 
arec  grains  hépatiques  multilobulaires  entourés  d'anneaux  de  sclérose  si 
larges  qu'en  certains  carrefours  les  travées  conjonctives  occupent  tout 
le  champ  du  microscope  (obj.  4).  Le  pourtour  des  grains  hépatiques  est 
nettement  tranché  et  les  trabécules  cellulaires,  dont  l'orientation  est 
modifiée,  sont  en  contact  direct  avec  le  tissu  soléreux  adulte.  Nulle  part,  ni 
autour  des  travées,  ni  autour  des  canalioules  biliaires,  on  ne  trouve  de 
cellules  embryonnaires.  Les  cellules  hépatiques  sont  fortement  teintées 
en  vert,  de  même  que  le  tissu  de  sclérose  ;  elles  contiennent  de  fines  gra- 
nulations pigmentaires  ;  ça  et  là  dans  leur  intervalle  on  trouve  des  blocs 
volumineux.  Pas  de  surcharge  ni  de  dégénérescence  graisseuse. 

La  rétention  biliaire  semble  n'avoir  agi  efficacement  que  sur  les  voies 
biliaires  d'an  certain  calibre  qui  sont  en  effet  très  dilatées;  les  capillaires 
biliaires  sont  plus  apparents  que  de  coutume  dans  les  travées  de  soiérose; 
on  peu  variqueux  par  place,  leurs  cellules  sont  un  peu  tuméfiées;  il 
existe  vraisemblablement  un  léger  degré  de  catarrhe  biliaire,  et  on  dis- 
tingue çà  et  là  des  traînées  de  granulations  qui  occupent  la  lumière  des 
canalicules;  mais  nulle  part  il  n'y  a  de  capillaires  flexueux  plus  ou  moins 
remplis  de  cellules  desquamées,  tels  qu'ils  ont  été  décrits  par  M.  le 
prof.  Corail  en  1874  dans  les  cirrhoses  par  rétention  ;  nulle  part  on  ne 
trouve  les  trois  zones  de  capillaires  prolifères  signalés  par  MM.  Charcot 
et  Gombault  en  1876.  On  ne  voit  pas  cette  direction  des  capillaires 
biliaires  qui  semble  répondre  à  l'orientation  des  trabécules  hépatiques. 
Nulle  part  nous  n'avons  constaté  d'angiocholite,  ni  de  périangiocholite 
caractéristique  des  cirrhoses  par  rétention  ;  nulle  part  il  n'y  avait  d'abcès 
ffliliaire  ou  pisiforme.  La  cirrhose  de  Laennec  était  restée  pure;  seu- 
lement les  voies  biliaires  d'un  certain  calibre  étaient  dilatées,  et  les 
petites  obstruées  par  des  grains  biliaires. 


I 


Il  noas  parait  intéressant  d'attirer  tout  d'abord  l'attention  sur  cette 
ferme  de  rétention  biliaire,  par  compression  pure  et  simple  du  canal 
cholédoque,  assez  complète  pour  dilater  la  vésicule  et  les  voies 
biliaires  extra  et  intra-hêpatiques,  et  pour  déterminer  un  ictère  noir 
avec  décoloration  des  selles.  Il  nous  paraît  surtout  intéressant  de 
souligner  le  fait  de  la  débâcle  biliaire,  qui  est  venue  du  jour  au 
lendemain  changer  notablement  les  données  du  problème  clinique. 
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Sans  doute  notre  cas  est  complexe,  puisque  le  malade  présentait 
depuis  des  mois  déjà  les  symptômes  d'une  cirrhose  atrophique;  mais 
en  réalité,  pour  ce  qui  est  de  la  débâcle  biliaire  en  elle-même,  on 
peut  la  supposer  isolée,  car  elle  est  indépendante  de  la  cirrhose. 

Le  même  fait  a  été  déjà  signalé  à  propos  de  la  lithiase  biliaire,  et 
M.  le  prof.  Straus  f  fait  mention  do  cas  dans  lesquels  on  a  pu  obser- 
ver des  alternatives  de  coloration  et  de  décoloration  des  selles  par 
débâcle  biliaire.  Il  a  été  très  nettement  observé  dans  le  cas  de 
cancer  du  pancréas  publié  par  notre  ami  A.  Dutil  *  et  dans  lequel 
nous  trouvons  :  «  A  l'entrée  du  malade  à  l'hôpital,  ictère  très  pro- 
noncé; selles  liquides  et  décolorées  analogues  à  une  ômulsion  de 
farine.  —  Pendant  son  séjour  on  put  observer  à  plusieurs  reprises 
l'apparition  de  selles  bilieuses  alternant  avec  des  selles  grisâtres.  — 
A  l'autopsie,  la  vésicule  biliaire  est  un  peu  distendue,  mais  son  fond 
ne  dépasse  pas  le  bord  tranchant  du  foie.  En  la  pressant  avec  force, 
on  peut,  mais  difficilement,  faire  refluer  quelques  gouttes  de  bile 
dans  le  duodénum.  » 

Les  débâcles  biliaires  ont  môme  été  relatées  sous  forme  de  vomis- 
sement dans  des  observations  de  cancer  du  pancréas,  mais  sans  que 
l'attention  ait  été  spécialement  attirée  de  ce  côté. 

Dans  une  observation  de  M.  Gaucher,  citée  par  Madrés  *,  on 
trouve  notés  des  vomissements  bilieux  huit  jours  avant  la  mort  chez 
une  malade  fortement  ictérique  et  dont  la  vésicule  biliaire  était 
dilatée.  A  l'autopsie,  il  est  dit  simplement  que  le  pancréas  cancéreux 
oblitérait  le  cholédoque. 

La  malade  de  l'observation  III  de  MM.  Bard  et  Pic 4  présentait  un 
ictère  intense  et  une  vésicule  très  dilatée;  quelques  jours  avant  la 
mort,  elle  eut  des  vomissements  noirs  et  du  melœna,  puis  des  vomis- 
sements bilieux  abondants  et  la  vésicule  s'affaissa  rapidement, 
«  Nous  pensâmes,  disent  les  auteurs,  aussitôt  à  une  ulcération  de  la 
tumeur  capable  d'expliquer  tout  à  la  fois  les  hémorrhagies  et  la  dis- 
parition de  l'obstacle  qui  portait  sur  le  cholédoque.  »  Mais,  à  l'au- 
topsie, il  n'est  fait  mention  d'aucune  ulcération;  le  canal  cystique 
était  oblitéré  par  un  calcul,  tandis  que  les  canaux  hépatiques  et  cho- 
lédoque étaient  libres;  toutefois  ce  dernier  était  entouré  près  de  sa 
terminaison  par  une  petite  tumeur  dure  dépendant  du  pancréas. 
Sans  doute  il  faut  tenir  compte  ici  de  la  lithiase,  mais  le  fait  de  la 
débâcle  biliaire  n'en  a  pas  été  moins  net. 

1 .  Straus,  Thèse  d'agrégation  sur  les  ictères  chroniques,  1878. 

2.  Gazette  méd.  Paris,  septembre  1888. 

3.  Madrés,  Thèse  de  Paris,  1883. 

4.  Bard  et  Pic,  Revue  de  médecine,  1887. 
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D'autre  part,  si  ces  débâcles  biliaires  avec  affaissement  de  la  vési- 
cule n'ont  pas  été  fréquemment  signalées  explicitement,  il  ressort 
de  l'examen  des  autopsies  que  le  fait  est  assez  souvent  possible.  On 
trouve  en  effet  noté  dans  nombre  d'observations  que  le  canal  cholé- 
doque est  dévié,  aplati  par  compression,  tout  en  restant  perméable 
au  stylet.  L'envahissement  par  le  cancer  n'aurait  eu  lieu  que  plus 
tard.  Tel  est  par  exemple  le  cas  de  la  6*  observation  de  MM.  Bard  et 
Pic,  dans  laquelle  nous  lisons  :  «  Le  canal  cholédoque  est  per- 
méable à  un  stylet,  quoique  en  appuyant  sur  la  vésicule  encore 
pleine  on  n'ait  pu  faire  passer  la  bile  dans  l'ampoule  de  Vater.  »  Dans 
notre  observation,  on  s'en  souvient,  le  cholédoque  était  fortement 
coudé,  imperméable  au  stylet,  mais  intact;  il  fallait  une  assez  forte 
pression  pour  arriver,  à  un  moment  donné,  à  faire  jaillir  la  bile. 

Invoquerons-nous  pour  expliquer  ces  faits  la  contraction  spasmo- 
dique  des  parois  canal icu lai res?  A  vrai  dire  la  résistance  de  l'ob- 
stacle après  la  mort  dispense  de  cette  hypothèse.  Nous  croyons 
plotôt,  sans  pouvoir  du  reste  en  indiquer  nettement  le  mécanisme, 
qu'il  s'agit,  dans  ces  rétentions  avec  débâcle,  d'un  phénomène  à  peu 
près  analogue  à  ce  que  les  chirurgiens  ont  décrit  à  propos  de  la 
vessie  chez  les  prostatiques,  sous  le  nom  de  rétention  incomplète 
avec  dtiatation.  La  vésicule  exécute  en  quelque  sorte  une  miction 
par  regorgement;  la  bile  comprimée  par  la  réaction  élastique  de  la 
vésicule  distendue,  peut-être  par  ses  contractions,  arrive  à  vaincre 
l'obstacle,  à  redresser  la  coud  are  du  cholédoque  lorsque  le  malade 
fait  un  effort,  ou  bien  lorsque  l'abdomen  est  comprimé.  Chez  notre 
malade  il  y  eut  débâcle  à  son  arrivée  à  l'hôpital  (transport  du 
malade,  palpations  exploratrices). 

En  résumé,  la  débâcle  biliaire,  surtout  accompagnée  de  l'affais- 
sement de  la  vésicule,  est  une  éventualité  utile  à  connaître,  d'autant 
plus  qu'elle  est  réalisable,  surtout  dans  les  premiers  temps  de  la 
maladie,  alors  que  le  diagnostic  est  si  incertain. 


II 

Nous  devons  maintenant  faire  remarquer  combien  est  rare  la 
coexistence  d'une  cirrhose  de  Laennec  et  d'une  tumeur  du  pancréas. 
MM.  Bard  et  Pic  n'en  citent  qu'un  seul  cas  sur  leurs  7  observa- 
tions et  ils  regardent  le  fait  comme  une  simple  coïncidence.  Nous 
n'avons  pu  en  effet  en  trouver  d'autre  exemple,  dans  les  obser- 
vations de  tumeur  du  pancréas  publiées  depuis  un  certain  nombre 
d'années. 
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On  sait  au  contraire  que  la  cirrhose  biliaire  par  rétention  est 
la  règle  dans  les  cas  d'occlusion  persistante  du  canal  cholédoque. 
Signalées  par  Cruveilher  f,  ces  atrophies  scléreuses  secondaires  du 
foie  furent  étudiées  à  propos  des  occlusions  calculeuses  par  Wyss, 
Du  Castel  %  Gharcot  et  Gombault  ',  Pitres,  Pierret  *,  etc.  Puis  on  les 
reproduisit  expérimentalement  (Leyden,  H.  Mayer,  Wickham-Legg, 
1866-1873),  et  les  résultats  de  la  ligature  du  cholédoque  chez  les  ani- 
maux furent  définitivement  établis  par  les  travaux  de  MM.  Gharcot 
et  Gombault  »,  Chambard  ',  Labousse  7. 

Les  cirrhoses  biliaires  par  rétention  imputables  à  la  compression 
par  une  tumeur  du  pancréas  n'ont  été  analysées  en  détail  que  plus 
tardivement;  tels  sont  les  deux  cas  de  MM.  Ramos  et  Cochez  ',  les 
4  cas  (sur  7  observations)  de  MM.  Bard  et  Pic  *. 

Le  cas  présent  doit  être  rangé  sans  doute  dans  un  troisième  groupe 
de  faits,  puisqu'il  nous  permet  de  constater  comment  s'est  comportée 
une  cirrhose  de  Laennec  arrivée  à  l'état  adulte  en  présence  d'une 
occlusion  du  cholédoque  survenue  fortuitement,  pour  ainsi  dire 
expérimentale. 

Une  double  déduction  se  dégage  nettement  :  1°  la  conservation 
intégrale  de  la  sécrétion  biliaire  dans  un  foie  atteint  de  sclérose 
atrophique,  mais  dont  les  cellules,  pour  si  comprimées  et  diminuées 
de  nombre  qu'elle  fussent,  étaient  demeurées  intactes  en  réalité  de 
toute  surcharge  ou  dégénérescence  graisseuse;  2°  la  persistance  de 
la  communication  entre  le  lobule  et  les  voies  d'excrétion  dans  ce 
môme  foie  cirrhotique.  Les  capillaires  biliaires  ne  sont  en  effet 
nullement  sectionnés  à  leur  sortie  du  lobule  par  les  bandes  de  sclé- 
rose. S'il  en  était  autrement,  d'où  serait  provenue  l'énorme  quan- 
tité de  bile  accumulée  dans  la  vésicule  et  les  voies  biliaires  dila- 
tées? 

Il  faut  remarquer  en  second  lieu  que,  malgré  l'occlusion  du  canal 
cholédoque,  la  cirrhose  de  Laennec  est  demeurée  pure;  il  y  a  eu 
de  la  dilatation  et  un  peu  de  catarrhe  biliaire,  mais  nous  n'avons 
pu,  on  s'en  souvient»  trouver  nulle  part  ni  angiocholite,  ni  périan- 
giocholite,  comme  dans  les  cirrhoses  biliaires  calculeuses  ou  expé- 


1.  Cruveilher,  Anat.  paihol.  génér.,  t.  III. 

2.  Du  Castel,  Arch.  génér.  de  méd.,  1876. 

3.  Gharcot  et  Gombault,  Arch.  de  pkysiol.,  1876. 

4.  Pitres,  Pierret,  Arch.  gin.  de  méd.,  1876. 

5.  Charcot  et  Gombault,  Arch.  de  physiol.,  1886. 

6.  Chambard,  ibid.,  1887. 

1.  Labousse,  Arch.  de  inol.,  U  VIII,  1887. 

8.  Revue  de  méd.,  septembre  1887. 

9.  Ibid.,  avril-mai  1888. 
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rimentales.  Le  contour  des  îlots  hépatiques  était  nettement  tranché. 
Pourquoi? 

La  rétention  n'a  peut-être  pas  été  suffisamment  prolongée?  (elle 
avait  cependant  duré  18  jours  au  moins  *)  ;  ou  suffisamment  com- 
plète? (elle  «rait  pu  dilater  les  voies  biliaires  intra-hépatiques  d'une 
façon  considérable).  Le  tissu  de  sclérose  bien  et  dûment  constitué 
ne  pourrait-il  faire  les  frais  d'une  prolifération  nouvelle?  ou  bien 
les  microbes  phlogogènes,  agents  ordinaires  des  cholécystites  se- 
condaires, propagées,  n'ont-ils  pu  se  multiplier  dans  une  bile  aussi 
concentrée?  Nous  ne  pouvons  trancher  cette  question,  qu'il  serait 
intéressant  de  reprendre  en  liant  le  canal  cholédoque  d'animaux 
atteints  de  cirrhoses  alcooliques  analogues  à  celles  qu'ont  produites 
MM.  Straus  et  Bloch  '.  On  obtiendrait  peut-être  ainsi  de  véritables 
cirrhoses  mixtes,  à  la  fois  veineuses  et  biliaires,  mais  formées  pour 
ainsi  dire  en  deux  temps;  différentes  par  conséquent  des  cirrhoses 
mixtes  décrites  par  M.  Dieulafoy •,  puis  par  Guiter  \  et  dans  les- 
quelles les  lésions  péri- veineuse  et  péri-biliaires  semblent  contem- 
poraines. 

III 

Nous  devons  maintenant  discuter  la  nature  de  la  tumeur  elle- 
même.  L'interprétation  nous  en  a  paru  difficile,  et  même  l'avis  de 
personnes  compétentes,  auxquelles  nous  avons  montré  nos  coupes,  a 
été  quelque  peu  différent. 

Ce  qui  est  bien  certain,  c'est  que  nous  avons  affaire  à  un  épithé- 
liome,  à  une  prolifération  des  éléments  épithéliaux  glandulaires. 
Rien  ne  fait  penser  dans  le  cas  actuel  à  la  possibilité  d'un  carci- 
nome, en  prenant  ce  terme  dans  le  sens  histogénique  de  cancer 
d'origine  conjonctive  encore  admis  par  quelques  auteurs.  Comme 
il  existe,  bien  distinctes  au  moins  jusqu'à  présent  pour  les  classi- 
ques, deux  sortes  d'épithéliome?  glandulaires,  l'adénome  et  le  can- 
cer, c'est  à  ces  deux  chefs  que  la  discussion  peut  être  réduite  : 
adénome  ou  cancer  épithéliai? 

De  quel  côté  sont  les  plus  grandes  probabilités,  et  au  fond  existe- 
i-il  entre  les  deux  opinions  une  différence  radicale? 

1.  H.  Maycr  (1812)  a  trouvé  des  lésions  expérimentales  an  bout  de  3  i  12 
jouis.  Wicktaam-Legg  a  vn  sur  le  chat  que  les  lésions  débutent  peu  d'heures 
«près  la  ligature  et  que  l'atrophie  succède  au  gonflement  vers  le  20*  jour. 
MH.  Charcot  et  Gombault  ont  trouvé  des  lésions  du  5e  au  23*  jour. 

1  Sinus  et  Bloch,  Arch.  4t  physiol.,  1887. 

3.  Dieulafoy,  Gazette  hebd.,  sept.,  oct  1881. 

4.  Guiter,  Thèse.  Paris,  1881. 
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Assurément,  l'adénome  du  pancréas  est  chose  rare  ;  nous  n'avons 
pu  trouver  qu'un  seul  cas  déclaré  comme  tel,  appartenant  à  Thier- 
felder  ',  et  cité  par  Arnozan  dans  l'article  Pancréas  du  Dictionnaire 
encyclopédique  (t.  XX). 

.  c  Dans  la  tète  d'un  pancréas  d'ailleurs  normal,  chez  un  jeune  domine 
mort  de  tuberculose,  on  trouva  une  tumeur  pauvre  en  vaisseaux,  dure, 
de  la  grosseur  d'une  cerise.  Elle  se  laissa  facilement  énuoléer  de  la  cap- 
sule de  tissu  conjonotif  lâche  qui  la  rattachait  à  la  glande.  Elle  consiste  en 
cylindres  de  cellules,  sans  lumière,  s'enroulant  ou  se  divisant.  Ils  circulent 
dans  un  stroma  serré,  et  en  général  pauvre  en  cellules,  mais  çà  et  là  riche 
en  cellules.  Au  milieu  de  la  tumeur  se  trouve  un  noyau  central  plus  dur, 
calcifié.  Les  cellules  dunèoplasmeressemblent  aux  cellules  cubiques  de 
l'épithèliome  des  plus  petits  canaux  excréteurs  de  la  glande,  et  d'après 
leur  disposition  paraissent  constituer  une  tumeur  qui  procède  de  oes 
cellules,  i 

Tout  près  de  cet  adénome,  qui  paraît  jusqu'à  présent  unique  dans 
la  science,  il  faut  placer  les  inflammations  parenchymateuses  carac- 
térisées, elles  aussi,  par  la  prolifération  des  éléments  épithéliaux,  et 
certes,  la  distinction  n'est  pas  toujours  facile,  surtout  dans  le  pan- 
créas, où  le  cancer  s'accompagne  constamment  de  sclérose  inter- 
stitielle. 

Friedreich  *  a  trouvé  chez  un  alcoolique  le  pancréas  induré,  comme 
formé  de  nodosités  cartilagineuses.  A  la  coupe  il  y  avait  une  hyper- 
plasie  interstitielle  visible  à  l'œil  nu,  au  milieu  de  laquelle  les  acioi 
émergeaient  comme  de  petits  noyaux  durs. 

Au  microscope  les  cellules  glandulaires  se  présentaient  avec  deux 
ou  trois  noyaux  sans  dégénérescence  graisseuse  avancée. 

Ajoutons  enfin  que  Baumel,  dans  ses  études  sur  les  oblitérations 
calculeuses  du  pancréas  (Montpellier  médical,  1881);  Arnozan  et 
Vaillard  dans  leurs  expériences  de  ligature  du  canal  de  Wirsung 
chez  le  lapin  (Société  anat.  de  Bordeaux,  1881),  ont  provoqué  des 
proliférations  interstitielles  durables  et  des  proliférations  parenchy- 
mateuses, aboutissant,  celles-ci,  le  plus  souvent  à  la  dégénérescence 
graisseuse  et  à  la  disparition  des  éléments  épithéliaux. 

Jusqu'à  présent,  la  question  de  l'adénome  et  des  proliférations 
parenchymateuses  du  pancréas  est  donc  des  plus  obscures. 

On  a  décrit  au  contraire  très  souvent  le  cancer  du  pancréas,  qu'il 
s'agisse  de  Tépithéliome  cylindrique  ou  des  voies  d'excrétion,  dont 

i.  Thierfelder,  Atlas  d'anat.  pathol. 

2.  Friedreich,  Maladies  du  pancréas  (m  Manuel  de  pathologie  spéciale  de  Ziem- 
*em,  t.  VIII.) 
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nous  n'avons  pas  à  nous  préoccuper  pour  le  cas  actuel  ;  qu'il  s'agisse 
de  l'épithéliome  glandulaire,  dont  MM.  Bard  el  Pic  donnaient  récem- 
ment ici  même  une  belle  description  bistologique. 

Notre  intention,  en  rappelant  sommairement  l'état  de  la  question, 
a  été  simplement  d'indiquer  sur  quelles  bases  nous  avons  voulu 
nous  appuyer  pour  présenter  quelques  réflexions  suggérées  par 
l'examen  de  la  tumeur. 

L'aspect  caséoux,  comme  enkysté,  du  noyau  central,  la  limitation 
de  la  tumeur,  l'absence  complète  d'anénopathie  et  de  généralisa- 
tion, sont  des  considérations  en  faveur  de  l'adénome,  qui  peuvent 
être  assurément  contre-balancées  par  l'âge  du  malade,  par  la  for* 
mation  possible,  fréquente  même,  de  masses  enkystées  et  dégéné- 
rées au  milieu  des  cancers;  enfin  par  lu  coexistence  habituelle, 
reconnues  par  tous  les  auteurs,  de  la  sclérose  et  du  cancer  pancréa- 
tiques. L'envahissement  de  quelques  veines  par  des  bourgeons 
épithéliaux  appartient,  il  faut  le  reconnaître,  aux  deux  variétés 
d'épithéliome  et  l'on  sait  que  souvent  (nous  en  avons  nous-même 
avec  notre  ami  le  Dr  Oiraudcau  signalé  un  cas  *)  on  peut  voir  des 
bourgeons  d'adénome  hépatique  envahir  les  veines  sus-hépatiques. 
On  a  même  vu  des  cas  de  généralisation  *. 

L'évolution  clinique  de  la  maladie  ne  saurait  peser  ici  d'un  grand 
poids,  car  il  s'agissait  d'un  malade  déjà  cacbectisé  par  la  sclérose 
hépatique. 

Reste  donc  l'examen  histologique.  Il  faut  l'avouer,  les  caractères 
des  éléments  épithéliaux  de  notre  tumeur  ressemblent  à  ceux  que 
MM.  Bard  et  Pic  attribuent  aux  cellules  du  cancer  primitif  du  pan- 
créas à  type  glandulaire.  D'autre  part  on  pourrait  objecter  que,  dans 
l'adénome  de  Thierfelder,  «  les  cellules  du  néoplasme  ressemblent 
aux  cellules  cubiques  de  l'épithélium  des  plus  petits  canaux  excré- 
teurs de  la  glande,  et,  d'après  leur  disposition,  paraissent  constituer 
une  tumeur  qui  procède  de  ces  cellules  ».  Mais  en  attribuant  marne 
une  grande  importance  à  la  morphologie  spécifique  des  éléments, 
nous  pouvons  répondre  que,  dans  notre  cas,  les  cellules  procèdent 
de  la  profondeur  même  des  acini  et  conservent  le  type  gandulaire 
proprement  dit. 

En  réalité,  la  plus  grande  importance,  nous  l'attachons  à  la  dis- 
position générale,  au  groupement  des  éléments,  à  ces  tubes  flexueux, 
plus  que  doublés  dans  leurs  dimensions  ;  la  plupart  du  temps,  sinon 
toujours,  munis  d'une  paroi  propre,  distincte,  bien  visible,  souvent 

* .  Ginudeau  et  Legrand,  Adénome  du  rein  et  du  foie,  Gaz.  hebdom.,  1S87. 
2.  Uanot  el  Gilbert,  Étude  sur  les  maladies  du  foie,  1888. 

Revcf.  DC  MÊD.f  tome  vin.  —  1889.  12 
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même  épaissie.  C'est  dans  ces  tubes  que  les  cellules  épithéliales 
évoluent  réellement;  on  les  y  trouve  à  tous  les  degrés  de  dévelop- 
pement et  de  dégénérescence. 

Pour  ce  qui  est  de  la  trame  conjonctive^  elle  ne  permet  pas  non 
plus  d'affirmer  qu'il  s'agit  d'un  cancer.  On  ne  doit  pas,  il  est  vrai, 
at-on  dit,  chercher  dans  un  cancer  du  pancréas  l'aspect  alvéolaire, 
presque  régulier,  du  tissu  caverneux  d'un  cancer  du  sein,  par  exem- 
ple. Mais  dans  notre  tumeur  le  tissu  coojonctif  normal  ou  scié- 
reux  a  plutôt  été  refoulé  par  la  prolifération  des  boyaux  glandu- 
laires . 

Les  faisceaux  fibrillaires  dissociés  par  les  cellules  libres,  situées 
évidemment  en  dehors  de  toute  paroi  propre,  ne  sauraient  pas  être 
non  plus  interprétés  dans  le  sens  d'alvéoles.  Il  est  remarquable 
enfin,  que  ce  tissu  conjonctif  interstitiel  est  adulte  et  par  places 
chargé  de  graisse,  fait  qui  ne  se  rencontre  ordinairement  pas  dans 
les  cancers  du  pancréas. 

Mais,  d'autre  part,  il  est  incontestable  que  les  cellules  épithé- 
liales infiltrées  entre  les  faisceaux  conjonctifs  présentent  çà  et  là 
des  caractères  de  vitalité  spéciale  :  gros  noyau  souvent  en  segmen- 
tation, protoplasma  plus  mince  et  plus  fortement  coloré.  On  voit 
aussi  des  traînées  de  cellules  épithéliales,  semblables  à  celles  des 
culs-de-sac  intacts,  dont  elles  sont  peut-être  sorties  par  rupture, 
évidemment  libres,  se  continuer  avec  des  jetées  de  cellules  qui 
semblent  rajeunies  et  proliférantes  au  contact  du  tissu  conjonctif. 
Ce  sont  là,  il  faut  lo  reconnaître,  des  arguments  incontestables  en 
favour  de  la  nature  maligne  du  néoplasme,  en  faveur  du  cancer. 

En  somme,  ce  n'est  pas  la  première  fois  que  de  semblables  diffi- 
cultés se  présentent  au  sujet  des  proliférations  épithéliales.  Tel  papil- 
lome,  déclaré  bénin  au  début,  n'est-il  pas  devenu  cancer  envahis- 
sant? tel  follicule  glandulaire  allongé,  hypertrophié,  ne  sert-il  pas 
d'intermédiaire  sur  certaines  coupes  d'épithéliome  intestinal  entre 
la  glande  saine  et  le  cancer  avéré  '? 

On  ne  peut  toujours  invoquer  l'hypothèse  de  l'inclusion  fœtale  de 
Cohnheim.  Les  épithéliomes  prolifèrent  et  réagissent  dans  plu- 
sieurs circonstances,  et  notamment  au  contact  d'une  sclérose  inter- 
stitielle ;  c'est  un  fait. 

Mais,  dira-t-on,  dans  un  certain  nombre  de  cas  on  ne  trouve 
pas  cette  sclérose,  et,  dans  d'autres,  il  faudrait  démontrer  encore 
qu'elle  n'est  pas  elle-même  consécutive  à  la  prolifération épithéliale. 
C'est  ainsi  que,  dans  notre  observation,  tout  lo  pancréas  était  sain, 

t.  Nous  nous  proposons  de  publier  prochainement  un  nouveau  cas  de  ce 
genre. 
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à  l'exception  de  la  portion  sclérosée  contenant  la  tumeur.  Assuré- 
ment, il  est  difficile  de  trancher  la  question  dans  tous  les  cas;  mais 
nous  ferons  précisément  remarquer  que,  dans  notre  observation, 
dans  la  région  malade  il  existait  une  oblitération  d'un  gros  conduit 
cicréteur  du  pancréas.  Cette  oblitération  était  de  nature  conjonc- 
tive, semblait  ancienne  et  indépendante  de  la  prolifération  épithé- 
liale. 

Le  reste  du  pancréas,  desservi  par  des  conduits  excréteurs  intacts, 
était  normal;  il  est  donc  permis  de  supposer,  croyons-nous,  que  la 
prolifération  épithéliale  a  été  secondaire  à  une  sclérose  interstitielle 
frappant  un  département  glandulaire  et  consécutive  elle-même  à 
l'inflammation  et  à  l'oblitération  d'un  canal  excréteur  de  deuxième 
ordre. 

Un  processus  tout  à  fait  analogue  paraît  avoir  existé  dans  la  troi- 
sième observation  de  MM.  Bard  et  Pic  (p.  269). 

t  Dans  la  masse  fibreuse,  sur  la  surface  de  coupe,  on  aperçoit  de  petits 
îlots  jaunâtres  au  milieu  de  la  gangue  connectivc.  Il  est  difficile  de  se 
prononcer  d'une  manière  formelle  sur  la  nature  du  tissu,  qui  peut  être 
inflammatoire  et  scléreux,  ou  au  contraire  être  le  fait  d'un  cancer.  > 

Et  plus  loin  :  «  L'examen  histologique  a  montre  par  la  suite  qu'il  s'agis- 
sait bien  d'un  cancer  du  pancréas  ;  mais  qu'il  existait  autour  de  la 
tumeur,  et  loin  d'elle,  une  inflammation  chroniqne,  qui  avait  donné 
naissance  à  des  tractus  fibreux  étendus  au  loin  et  allant  jusqu'aux  ure- 
tère*. Cette  inflammation  est  peut-être  le  fait  de  la  coïncidence  de  la 
lithiase  biliaire  et  du  cancer.  //  est  même  permis  de  penser  que  la 
lithiase  biliaire  et  l'inflammation  chronique  ont  précédé  le  cancer 
lui-même. 

On  le  voit  donc,  la  question  des  rapports  de  la  sclérose  intersti- 
tielle et  des  proliférations  épithéliales,  de  l'adénome  et  du  cancer, 
de  Vépitiiéliome  en  un  mot,  vient  encore  se  poser  à  propos  d'un 
organe  qui  n'a  été  que  très  peu  exploré  à  ce  point  de  vue. 

Dans  noire  observation,  nous  avons  eu,  croyons-nous,  la  bonne 
fortune  de  tomber  sur  la  lésion  au  début,  et  d'assister  aux  premiers 
pas  de  l'extension  d'une  tumeur,  qui,  plus  tard,  serait  devenue  une 
masse  cancéreuse  indéchiffrable. 

Mais,  quoi  qu'il  en  soit,  adénome  ou  cancer,  n'est-il  pas  frappant 
de  voir,  que  primitivement,  dans  notre  observation  comme  dans  tant 
d'autres,  c'est  la  tête  de  la  glande  qui  est  toujours  atteinte,  non  loin 
de  l'embouchure  intestinale  du  canal  de  Wirsung  et  au  voisinage 
du  canal  cholédoque,  là  où  les  causes  d'inflammation,  de  sclérose, 
d'oblitération,  d'trrt talion,  qu'elles  soient  d'origine  calculeuse,  infec- 
tieuse ou  toxique,  se  font  le  plus  tôt  et  le  plus  vivement  sentir? 
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1°  Système  nerveux. 

Recherches  expérimentales  sur  la  durée  des  actes  psychiques 
les  plus  simples  et  sur  la  vitesse  du  courant  nerveux  a  l'état 
normal  et  a  l'état  PATHOLOGIQUE,  par  le  Dr  A.  Rémond,  ancien  pro- 
secteur à  la  faculté  de  médecine  de  Nancy.  Paris,  O.  Doin,  éditeur,  1888. 

L'auteur  donne  comme  vitesse  moyenne  de  la  transmission  nerveuse 
centripète  34  mètres  7  par  seconde  dans  les  nerfs  de  la  jambe,  et  27  mè- 
tres dans  ceux  du  bras,  Cette  vitesse  est  moindre  chez  les  sujets  âgés, 
chez  les  hémiplégiques,  les  paralytiques  généraux,  les  épileptiques; 
elle  serait  moindre  chez  les  sujets  atteints  d'athérome  généralise  et  chez 
les  hémiplégiques  (du  côté  de  la  paralysie  s  il  y  a  contracture).  Quant 
à  la  vitesse  de  transmission  à  travers  la  moelle,  elle  serait  aussi  dimi- 
nuée chez  les  vieillards  atteints  d'athérome  et  dans  plusieurs  autres 
états  morbides  de  la  moelle.  (Ceci  nous  paraît  sujet  à  caution.) 

Le  temps  indispensable  à  la  durée  d'un  acte  psychique  est  de  0*07 
à  0*06.  Il  est  augmenté  par  l'âge  et  divers  états  morbides  des  centres 
nerveux. 

Le  temps  de  réaction  simple  oscille  à  l'état  normal  entre  0"  154  et  0*158. 
Il  est  augmenté  par  la  chaleur,  le  bruit,  la  vieillesse  et  les  mêmes 
états  morbides;  il  serait  diminué  par  l'absorption  de  la  phénacétine  et 
l'antipyrine,  etc. 

Sur  rhystéro-tranmatisme. 

1°  Die  traumatischen  Neurosen,  par  le  Dr  Oppenheim,  privât  docent 
à  l'université  de  Berlin.  A.  Hirschwald,  Berlin,  1889. 

2°  Ueber  die  traumatischen  Neurosen,  par  le  professeur  A.  Strflm- 
pell  (Berliner  Klinih,  fascicule  3).  Fischer,  1888. 

3°  Hystéro-traumatisme,  par  le  professeur  Grasset,  leçons  recueil- 
lies par  M.  Bourguet.  Montpellier.  1888. 

4«  Même  sujet,  par  le  professeur  Bernhardt,  Deutsche  med.  Woch>, 
1883,  n°  13  «. 

1.  Voir  encore  le  même  sujet  :  Bcrbez  et  Bataille  {Revue  de  méd,,  1888,  p.  774  et 
775);  Lyon  (Encéphale,  1888,  p.  39).  et,  à  titre  de  renseignements,  bien  qu'il  ne 
soit  pas  particulièrement  question  de  névrose  :  Vibert,  Étude  médicale  légale  sur 
Ut  accidents  de  chemin  de  fer.  Paris,  J.-B.  Baillière,  1888. 
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1*  La  brochure  de  M.  Oppenheim  est  une  petite  monographie  de 
140  pages.  L'auteur,  après  un  aperçu  bibliographique,  rapporte 
33  observations  recueillies  à  la  Charité  de  Berlin,  puis  il  analyse  les 
symptômes  et  expose  la  théorie  de  leur  production,  la  thérapeutique 
et  les  considérations  médico-légales.  Nous  ne  pouvons  nous  arrêter 
que  sur  les  symptômes  : 

Peu  après  le  traumatisme  ou  après  un  certain  nombre  de  semaines 
ou  même  de  mois,  se  développent  diverses  manifestations  morbides, 
rarement  des  troubles  psychiques,  mais  ordinairement  tout  d'abord 
des  symptômes  subjectifs,  notamment  des  douleurs,  souvent  aggravées 
par  des  mouvements  et  de  l'excitation,  un  sentiment  d'anxiété,  etc. 
De  l'insomnie,  des  vertiges,  des  attaques  syncopales  accompagnent 
ordinairement  les  premiers  symptômes.  Puis  viennent  des  troubles 
parétiques  présentant  souvent  certaines  particularités  :  l'exagération 
des  réflexes  et  des  anesthésies  ou  des  hyperesthésies,  etc.  Quant  à 
la  cause,  M.  Oppenheim  la  rapporte  à  un  ébranlement  des  éléments 
psychiques. 

2°  M.  le  professeur  Strûmpell  pense  que  dans  certains  cas  il  peut 
bien  se  produire,  sous  l'influence  de  l'ébranlement,  de  légères  lésions 
matérielles  dans  l'axe  cérébro-spinal.  A  la  description  des  troubles  géné- 
raux il  ajoute  celles  des  névroses  traumatiques  locales  consécutives 
à  des  contusions,  par  exemple  des  névralgies  articulaires  avec  contrac- 
tion musculaire.  Ce  chapitre  de  son  opuscule  est  particulièrement 
intéressant,  mais  on  y  lira  aussi  avec  beaucoup  d'intérêt  les  dévelop- 
pements qu'il  a  consacrés  à  l'ébranlement  général  du  système  nerveux 
qui  a,  dit-il,  dans  ses  manifestations  symptomatiques,  tant  de  ressem- 
blance tantôt  avec  l'hystérie  et  tantôt  avec  la  neurasthénie. 

3*  M.  Grasset  pense  que  la  théorie  qu'a  donnée  M.  Charcot  du  méca- 
nisme de  la  paralysie  psychique  consécutive  au  traumatisme  n'est  pas 
exacte;  mais  il  ne  remplace  par  auoune  autre  hypothèse  celle  de 
l'école  de  la  Salpètrière.  Le  principal  argument  qu'il  invoque  a  l'appui 
de  son  opinion  est  la  non-guérison  de  ces  paralysies,  au  moyen  du 
traitement  par  suggestion. 

40  M.  Bernhardt  dans  sa  publication  s'occupe  principalement  des  cas 
dans  lesquels  les  malades  accusent  surtout  des  douleurs  et  une  fai- 
blesse générale,  symptômes  subjectifs  qui  les  font  souvent  prendre 
pour  des  simulateurs. 


Traité  élémentaire  d'hygiène  et  de  thérapeutique  de  l'hystérie, 
par  le  I>  Thermes.  Paris,  Lecrosnier  et  Babé,  1889. 

L'auteur,  qui  a  étudié  avec  fruit  les  travaux  de  M.  Charcot,  a  écrit 
on  livre  fort  utile  au  praticien.  Il  recommande,  ainsi  que  l'école  de  la 
Salpètrière,  l'isolement,  l'hydrothérapie,  l'électricité  statique,  etc.,  sur- 
tout l'hygiène.  On  lira  aussi  avec  profit  le  chapitre  sur  la  suggestion. 
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Notons  en  passant  que  l'auteur  ne  déconseille  le  mariage  aux  hystéri- 
ques que  lorsqu'il  s'agit  d'une  hystéro-épilepsie  héréditaire. 


La  Paralysie  générale  chez  l'homme,  par  le  Dr  Arnaud.  Paris,. 
O.  Doin,  1888. 

L'auteur  pense  que  la  paralysie  générale  est  en  progression  dans  le 
département  de  la  Seine,  surtout  pour  la  période  de  vingt-cinq  à 
trente  ans.  • 

Au  point  de  .vue  étiologique  elle  ne  relèverait  pas  plus  particulière- 
ment du  surmenage  intellectuel  que  du  surmenage  par  chagrin,  ambi- 
tion, etc.  —  Elle  paraît  résulter,  chez  des  sujets  presque  toujours  héré- 
ditairement prédisposés,  soit  d'un  surmenage  général  déterminé  par 
des  fatiguée  très  diverses  et  souvent  multiples  (excès  de  travail  manuel, 
excès  vénériens,  excès  alcooliques,  de  table,  veilles,  séjour  dans  une 
atmosphère  surchauffée,  etc.),  soit  d'un  accident  (insolation,  trau- 
matisme crânien). 

L'influence  héréditaire  le  plus  souvent  relevée  est  l'hérédité  des  ten- 
dances congeatlvea. 


9°  Thérapeutique. 

Die  neueren  Arzneimittel  (les  Nouveaux  Remèdes),  par  le  profes- 
seur Lœbisch.  Wien  et  Leipzig,  Urban  et  Schwarzenberg,  1888,  3e  éd. 

La  Revue  de  médecine  a  déjà  rendu  compte  de  la  1"  édition  de  cet 
ouvrage  paru  en  1880.  Depuis  cette  date,  il  a  pris  un  grand  développe- 
ment et  compte  maintenant  plus  de  400  pages.  Ce  développement  était 
rendu  nécessaire  par  l'introduction  dans  la  thérapeutique  d'un  grand 
nombre  de  médicaments  qui  y  ont  conquis  leur  place.  Tels  sont,  pour  ne 
parler  que  de  ceux  appartenant  à  la  série  aromatique,  l'acetphénétidine 
(phénacétine),  le  ?  naphtol,  l'iodol,  la  saccharine,  etc.  L'ouvrage  de 
M.  le  professeur  Lœbisch  est  fait  avec  beaucoup  de  soin  et  rendra  de 
grands  services. 


Le  Colchique  et  la  Colchicine,  par  le  Dr  Laborde  et  A.  Houdé. 
Paris,  O.  Steinheil,  1887. 

Nous  sommes  un  peu  en  retard  pour  annoncer  cette  monographie  qui 
est  rédigée  sur  le  même  plan  que  celle  que  MM.  Laborde  et  Duquesnel 
ont  écrite  sur  l'aconitine,  et  qui  traite  d'un  produit  nouvellement  obtenu 
à  l'état  de  cristallisation,  la  colchicine.  L'étude  de  cette  substance  est 
précédée  de  celle  du  colchique  au  point  de  vue  botanique.  Laissant  de 
côté  ce  qui  a  trait  à  l'étude  chimique  de  la  colchicine,  nous  résumerons- 
très  brièvement  l'action  pharmacodynamique  et  toxique  de  cette  der- 
nière. 
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Chez  l'herbivore,  les  modifications  fonctionnelles  qu'elle  provoque 
portent  surtout  sur  la  respiration  et  la  circulation.  Chez  le  Carnivore, 
et  aussi  chez  l'homme,  cette  action  s'exerce  d'une  manière  prédominante 
sur  le  tube  gastro-intestinal  et  sur  les  systèmes  annexes.  A  dose  toxique, 
les  selles  deviennent  sanguinolentes  et  se  produisent  avec  des  coliques 
intenses  et  du  ténesme.  Du  côté  du  système  nerveux,  action  prédomi- 
nante sur  le  centre  bulbaire,  respiration  se  traduisant  par  le  processus 
asphyxique;  action  bien  prononcée  sur  le  systèmo  nerveux  ganglion- 
naire; élévation  marquée  de  la  pression  sanguine  par  influence  simul- 
tanée du  cœur  et  des  vaso-moteurs. 

La  dernière  partie  de  cette  intéressante  monographie  est  consacrée  à 
montrer  l'utilité  thérapeutique  de  la  colchicine. 


Dictionnaire  de  thérapeutique,  de  matière  médicale,  etc.,  publié 
par  M.  Dujardin-Beaumetz,  avec  la  collaboration  de  MM.  Deblerre, 
Egasse,  Hétel,  Macquarie  et  Bardet,  tome  IV,  avec  150  figures.  Paris, 
0.  Doin,  1888. 

Ce  tome  IV,  qui  commence  au  mot  opniorrhiza,  termine  l'ouvrage  et 
renferme  de  plus  près  de  100  pages  d'addenda  où  se  trouvent  les  toutes 
récentes  acquisitions  de  la  thérapeutique  :  l'acétanilide,  l'antipyrine, 
l'aseptol,  la  cocaïne,  le  bromure  d'éthyle,  l'iodol,  le  méthylal,  le  chlo- 
rure de  méthyle,  la  phénacétine,  le  strophantus,  le  sulfonal  et  l'ulexine. 


Dca  Wbingkist  als  Heilmittel  [V Alcool  comme  médicament),  par 
le  professeur  R.  ▼.  Iaksch.  Tirage  à  part  des  Travaux  du  VIIe  congrès 
de  médecine  interne.  (Wiesbaden,  Bergmann,  1888.) 

Cette  brochure  est  un  chaud  plaidoyer  en  faveur  de  l'emploi  de 
l'alcool  dans  le  traitement  de  diverses  maladies  chez  les  enfants.  On 
consultera  avec  intérêt  les  tableaux  montrant  le  ralentissement  de  la 
dénutrition  sous  l'influence  de  cet  agent.  Ses  résultats  viennent  à 
l'appui  de  l'opinion  qu'il  agit  comme  médicament  d'épargne. 


àgkkda  médical,  pour  1889.  Asselin  et  Houzeau,  Paris. 

Les  deux  parties  importantes  de  cet  agenda  sont  le  mémorial  théra- 
peutique et  le  formulaire  magistral.  Ces  deux  parties  ont  reçu  cette 
&nnèe  les  additions  nécessaires.  Signalons  toutefois  dans  le  formulaire 
l'omission  de  la  phénacétine,  dont  l'emploi  comme  antipyrétique  et 
comme  nervin  se  généralise  à  juste  titre  de  jour  en  jour.  L'acétanilide 
^t  écrite  à  tort  acètaniline.  Enfin  on  peut  se  demander  pourquoi  le 
nom  de  M.  Dujardin-Beaumetz  est  accolé  à  la  terpine.  Nous  espérons 
que  M.  Delpech  fera  disparaître  ces  légères  incorrections. 
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S0  Varia. 

Rapport  fait  au  sénat  au  nom  de  la  commission  chargée  d'examiner 
le  projet  de  loi  ayant  pour  objet  V utilisation  agricole  des  eauxd'ègout 
de  Paris  et  V assainissement  de  la  Seine,  par  le  professeur  Corail,  séna- 
teur. Paris,  1888. 

Cet  excellent  Rapport  constitue,  avec  celui  qu'a  présenté  antérieure- 
ment M.  le  Dr  Bourneville  à  la  Chambre  des  députés,  les  deux  documents 
les  plus  importants  sur  la  question.  M.  Cornil  montre  que  le  tout  à 
Végout  est  le  seul  système  qui  soit  compatible  à  Paris  avec  les  exigences 
de  l'hygiène;  il  prouve  ensuite  que  l'utilisation  agricole  des  eaux  d'égout 
s'impose  comme  une  nécessité,  d'autant  plus  que  cette  utilisation  con- 
stitue le  seul  moyen  pratique  d'épuration.  A  l'appui  de  cette  proposition, 
il  expose  les  résultats  obtenus  à  Gennevilliers  et  autour  de  Berlin  dans 
les  champs  d'épandage.  Aussi  M.  Cornil  s'associe-t-il  à  la  conclusion  du 
rapport  de  M.  Bourneville,  ainsi  formulée  :  a  Si  dans  cette  question  du 
tout  à  Végout  et  de  l'épuration  des  eaux  d'égout  par  le  sol  on  ne  consi- 
dérait que  le  côté  scientifique,  hygiénique  et  économique,  toutes  les 
hésitations  disparaîtraient  en  présence  de  l'opinion  unanime  des  hommes 
les  plus  autorisés,  de  ceux  qui  enseignent  l'hygiène  avec  une  compé- 
tence indiscutable  et  ont  le  devoir  d'indiquer  aux  administrateurs  et 
aux  municipalités  les  principes  qui  doivent  les  diriger  dans  l'assainis- 
sement des  villes.  » 

Au  rapport  de  M.  Cornil  sont  joints  plusieurs  documents  et  des  cartes, 
dont  une  représente  les  champs  d'épuration  situés  autour  de  Berlin. 

Enquêtes  et  documents  relatifs  a  l'enseignement  supérieur 
{Médecine  et  Pharmacie).  —  Projets  de  lois  de  1789  à  1803,  recueillis 
par  A.  de  Beauchamps.  Paris,  Imprimerie  nationale,  1888. 

M.  de  Beauchamps  a  réuni  dans. ce  beau  volume  les  projets  de  lois 
présentés  à  nos  assemblées  de  1789  jusqu'à  la  loi  du  19  ventôse  an  XI 
(10  mars  1803),  qui  régit  actuellement  en  France  l'exercice  de  la  médecine* 

Le  premier  document  est  un  nouveau  plan  de  constitution  pour  la 
médecine  en  France  présenté  à  l'Assemblée  nationale  par  Vioq  d'Azyr, 
au  nom  de  la  Société  royale  de  médecine.  Il  comprend  plus  de  250  pa- 
ge?». Vient  ensuite  un  projet  sur  l'enseignement  et  l'exercice  de  la 
médecine  par  Guillotin,  et  plusieurs  rapports,  par  Talleyrand,  Cales, 
Pastoret,  Vitet,  Thouret,  Cabanis,  Fourcroy,  etc.  Il  résulte  de  l'ensem- 
ble de  ces  documents  que  l'enseignement  de  la  science  médicale 
laissait  fort  à  désirer  jusqu'en  1789,  époque  où  furent  supprimées  les 
diverses  écoles  et  facultés  et  que  tout  le  monde  était  frappé  des  abus 
résultant  de  la  séparation  de  la  chirurgie  et  de  la  médecine.  Le  rap- 
port de  Talleyrand  et  celui  de  Cabanis  sont  surtout  intéressants  à  lire. 


Le  gérant,  Félix  àlt.an. 


Cculomrcters.  —  lr.i;>.  P.  Uaodaiio  et  Gallou. 


t.  .m 


SUR  QUELQUES  POINTS 


DE  L'HISTOIRE  DE  LA  SUETTE  MILIAffiE 


Par  le  Docteur  L.-H.  THOINOT 

Ancien  interne  de»  hôpitaux  de  Paris, 
Anditenr  au  Comité  consultatif  d'Hygiène  de  France. 


Lorsqu'édata,  en  1887,  dans  le  département  de  la  Vienne,  une  sé- 
vère épidémie  de  suette  miliaire,  j'eus  l'honneur  d'être,  sous  la  haute 
direction  de  M.  Brouardel,  placé  à  la  tète  d'une  mission  chargée  par 
M.  le  Ministre  du  Commerce  d'étudier  cette  affection,  et  d'en  arrêter 
les  progrès. 

En  son  nom  et  au  mien,  M.  Brouardel  a  lu  en  1887,  à  l'Académie 
de  médecine  eyui  Comité  consultatif  d'Hygiène,  une  courte  étude  sur 
cette  épidémie  du  Poitou,  étude  dans  laquelle  étaient  rapidement 
passés  en  revue  les  principaux  points  que  comporte  l'histoire  de  la 
suette,  et  indiqués  les  enseignements  de  l'épidémie  de  1887  sur  cha- 
cun de  ces  points. 

Depuis  lors,  je  n'ai  cessé  de  faire  de  la  suette  miliaire  l'objet  d'une 
étude  constante  :  le  travail  présent  n'est  ni  un  traité  didactique,  ni 
un  ensemble  de  recherches  embrassant  l'histoire  complète  de  l'affec- 
tion, c'est  une  simple  étude  critique  portant  sur  quelques  points 
limites.         ^ 

Voici  l'énumération  des  sujets  qui  seront  passés  en  revue  dans  ce 
mémoire. 

I.  —  Elude  clinique  de  la  suette. 

H.  —  Rapports  épidémiologiques  de  la  suette. 

Ul.  —  Géographie  médicale  de  la  suette  en  France  aux  xviu0  et 
m*  siècles. 

IV.  —  Etiologie  et  nature  de  la  suette. 
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I.  —  ÉTUDE  CLINIQUE  DE  LA  SUETTE  MILIAIRE. 

Nous  diviserons  ce  chapitre  en  deux  parties  : 

À.  Dans  la  première,  nous  passerons  en  revue  les  descriptions 
que  nous  ont  léguées  des  épidémies  antérieures  les  meilleurs  obser- 
vateurs, montrant  quel  tribut  chacun  d'eux  a  apporté  à  l'édifice  com- 
mun; 

B.  Dans  la  deuxième,  nous  esquisserons  à  notre  tour  un  tableau 
de  l'affection. 

A.  La  première  bonne  description  qui  ait  été  faite  de  la  suette 
miliaire  nous  paraît  celle  de  Bellot  :  «  An  febri  putridœ  Picardis 
suette  dictœ  sudorifera?  »  (Paris,  1733),  que  Rayer  a  citée  textuelle- 
ment dans  le  livre  III  de  son  Histoire  de  la  suette  de  1  821  (p.  426  et 
suivantes). 

Vandermonde,  Boyer,  en  1759  et  en  1750,  ont  donné  également  de 
bons  tableaux  de  l'affection  qu'ils  avaient  observée,  l'un  à  Guise, 
l'autre  à  Beauvais. 

I.  Ces  descriptions  n'ont  plus  qu'un  intérêt  historique.  11  en  est 
tout  autrement  de  celle  que  Rayer  a  tracée  de  l'épidémie  de  l'Oise 
de  1821  :  c'est  là  une  étude  magistrale  qui  a  été  la  base  de  toutes  nos 
connaissances  actuelles,  sur  les  symptômes  de  l'affection.  Nous  en 
donnerons  ici  les  parties  essentielles. 

Voici  d'abord  une  esquisse  générale  que  Rayer  présente  sous  ce 
titre  :  Indication  des  phénomènes  morbides  le  plus  généralement 
observés. 

«  L'invasion  de  la  maladie  était  quelquefois  annoncée  par  un  léger 
«  sentiment  de  lassitude,  par  une  douleur  au-dessus  des  yeux,  par  la 
(c  perte  de  l'appétit. 

«  Souvent  aussi,  l'invasion  se  faisait  sans  signes  précurseurs  :  plu- 
ie sieurs  individus  qui  se  sont  couchés  bien  portants,  se  sont  réveillés 
«  atteints  de  la  maladie,  le  corps  inondé  d'une  sueur  abondante  qui  n'a 
a  cessé  qu'à  la  mort  ou  à  la  convalescence.  Quelquefois  un  mouvement 
«  fébrile  à  peine  sensible,  une  chaleur  brûlante  ou  le  sentiment  d'une 
«  vapeur  parcourant  tous  les  membres  et  presque  toujours  un  res- 
«  serrement  à  l'épigastre,  précédaient  de  plusieurs  heures  ou  de 
«  quelques  instants  l'apparition  de  la  sueur,  ou  plutôt  celle  d'une 
«  vapeur  chaude  qui,  d'abord  bornée  à  quelques  parties  du  corps,  se 
«  répandait  ensuite  sur  toute  la  surface. 

«  La  bouche  était  pâteuse,  la  langue  était  couverte  d'un  enduit 
«  blanc  sale,  rarement  jaunâtre  ;  la  soif  était  peu  vive,  le  désir  des 
«  aliments,  nul  ou  peu  prononcé;  les  urines  offraient  souvent  leur 
«  couleur  naturelle. 
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«Les  malades  étaient  ordinairement  constipés  pendant  tonte  la 
«  durée  de  la  maladie. 

«  Le  pouls  était  naturel  dans  bien  des  cas  ;  il  acquérait  de  la  fié- 
«  qoence  et  de  la  plénitude  lors  de  l'éruption. 

«La  respiration  offrait  celte  espèce  de  gêne  ou  d'embarras  que 
«  l'on  éprouve  dans  un  lieu  où  la  température  de  l'air  est  trop  élevée. 

«  L'encéphale  et  ses  dépendances,  les  organes  des  sens,  ceux  de 
«  la  génération  restaient  étrangers  aux  désordres  et  aux  souffrances 
«  ressenties  par  les  autres  instruments  de  nos  fonctions. 

«Cet  état  persistait  avec  de  légères  variations  le  deuxième,  letroi- 
«  sième  et  le  quatrième  jours  de  la  maladie.  C'était  dans  l'un  de  ces 
«  trois  jours,  ordinairement  le  troisième,  que  se  faisait  habituelle- 
ment sur  la  peau,  après  de  légers  picotements,  une  éruption  de 
«  boutons  miliaires  rouges  et  coniques  dont  le  sommet  blanchissait 
«  avant  qu'ils  s'affaissassent.  Entre  ces  boutons  rouges,  ou  sur  d'au- 
«  très  parties  du  corps,  presque  jamais  sur  la  totalité,  paraissaient 
«  quelquefois  de  petits  boutons  perlés,  ou  de  petites  vésicules  arron- 
«  dies  et  remplies  d'une  sérosité  d'abord  limpide. 

«  L'éruption,  quelle  que  fût  sa  forme,  était  précédée  de  picotements, 
«  de  prurit  ou  de  démangeaisons  à  la  peau.  Elle  ne  durait  pas  plus  de 
«  deux  ou  trois  jours,  à  moins  qu'elle  ne  se  fît  à  la  suite  de  paroxysmes 
«  irréguliers  et  successifs.  Quelquefois  elle  était  suivie  d'une  desqua- 

«  motion  assez  considérable  de  l'épidémie  (éruption  vésiculeuse) 

«  Tous  ces  phénomènes  morbides  disparaissaient  après  avoir  pro- 
«  gressivement  diminué  le  septième,  huitième,  neuvième  ou  dixième 
«  jour. 

«  Tels  étaient  les  symptômes  les  plus  généralement  observés  :  leur 
»  ensemble  considéré  d'une  manière  abstraite  et  métaphysique  con- 
«  statuerait  ce  qu'on  pourrait  appeler  Y  espèce  bénigne  de  la  maladie, 

*  en  adoptant  la  manière  d'étudier  et  de  décrire  suivie  par  les 
«  auteurs  qui  ont  écrit  sur  les  maladies  éruptives. 

«  Nous  allons  ajouter  à  ce  tableau  une  énumération  de  plusieurs 
«  autres  phénomènes  morbides  observés  chez  des  individus  atteints 
«  delà  maladie  régnante.  Groupés  avec  plus  ou  moins  d'art  et  envi- 

*  sages  sous  un  certain  point  de  vue,  ils  pourraient  être  donnés 
«  comme  le  modèle  des  espèces  graves,  malignes  ou  insidieuses  de  la 
«  maladie. 

«  1°  Quelquefois  un  resserrement  plus  violent  que  celui  ordinaire- 
«  ment  observé  se  faisait  sentir  à  l'épigastre.  Ce  spasme  s'étendait 
«aux  organes  de  la  respiration  et  donnait  lieu  aux  plus  pénibles 
8  anxiétés.  Les  malades  poussaient  fréquemment  de  profonds  sou- 

*  pirs;  ils  se  plaignaient  d'un  sentiment  de  pesanteur  sur  la  poitrine; 
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«  ils  éprouvaient,  outre  la  constriction  à  l'épigastre,  de  nouvelles 
«  anxiétés,  de  l'étouffement,  des  battements  insolites  et  isochrones  à 
«  ceux  du  pouls  dans  la  région  de  l'estomac,  et  un  malaise  inappré- 
«  ciable  qui  leur  suggérait  les  plus  sinistres  pressentiments.  Ces 
«  phénomènes  morbides  apparaissaient  quelquefois  dès  le  début  de 
«  la  maladie,  se  renouvelaient  plusieurs  fois  dans  son  cours  et  se 
«  reproduisaient  avec  une  nouvelle  violence  au  moment  qui  précé- 
«  dait  l'éruption  générale  ou  partielle,  c'est-à-dire  du  troisième, 
«  quatrième  ou  cinquième  jour  à  dater  de  l'invasion. 

a  2°  Parfois,  dès  le  début,  les  malades  tourmentés  de  vertiges,  en 
«  proie  à  une  violente  céphalalgie,  éprouvaient  des  nausées,  reje- 
«  taient  les  boissons  et  faisaient  des  efforts  violents  et  répétés  pour 
«  vomir. 

«  3°  On  a  vu  plus  rarement  des  phénomènes  morbides  être  pro- 
«  duits  par  une  lésion  directe  de  l'encéphale  ou  de  ses  dépendances. 
«  Alors  la  face  était  vultueuse  et  colorée,  les  yeux  étaient  saillants  et 
«  rouges,  les  artères  temporales  battaient  avec  force,  la  pupille  était 
«  contractée  et  immobile,  et  les  malades  succombaient  en  peu 
«  d'heures  dans  le  coma,  dans  un  délire  furieux  ou  frappés  de  para 
«  lysie 

«  La  durée  de  la  maladie  offrait  de  notables  différences  suivant  le 
«  nombre  et  l'importance  des  organes  affectés  et  l'intensité  de  l'affeo 
«  tion;  tantôt  mortelle  dans  24  ou  48  heures,  tantôt  se  terminant  à 
«  la  fin  du  premier  septennaire,  plus  souvent  à  la  fin  du  second, 
«  elle  se  prolongeait  quelquefois  au  delà  du  troisième.  » 

Passant  ensuite  en  revue  les  différents  symptômes,  Rayer  signale 
Y  état  de  la  langue  qui  est  saburrale,  recouverte  d'un  enduit  jaunâtre 
(indice  pour  lui,  on  le  sait,  d'une  irritation  phlogistique  de  la  mu- 
queuse stomacale)  ;  les  battements  épigastriques;  les  nausées;  les  vomis- 
sements; la  constipation  et  la  desquamation  de  la  langue  pendant  la 
convalescence;  il  étudie  les  sueurs  auxquelles  il  assigne  une  odeur 
particulière,  assez  semblable  à  celle  de  la  paille  pourrie,  les  pico- 
tements avant-coureurs  de  l'éruption  et  ïéruption  elle-même. 

«  Ordinairement  le  troisième  ou  le  quatrième  jour,  à  dater  du 
«  début  de  la  maladie,  une  éruption  miliaire  commençait  à  paraître, 
«  d'abord  sur  les  côtés  du  cou,  à  la  nuque,  vers  les  aisselles,  sous  les 
«  seins  chez  les  femmes.  On  la  remarquait  ensuite  au  dos,  aux  faces 
«  internes  des  bras,  au  bas-ventre,  aux  faces  internes  des  jambes  et 
«  des  cuisses.  Cette  éruption  se  faisait  aussi  quelquefois  d'une  ma- 
«  nière  très  irrégulière,  tantôt  de  haut  en  bas,  et  tantôt  de  bas  en 
«  haut  sur  diverses  parties  du  corps 

«  Considérée  sous  le  rapport  du  nombre  des  boutons,  l'éruption 
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«  de  la  suette  miliaire  était  quelquefois  discrète  et  quelquefois  con- 
«  fluente.  Dans  le  premier  cas,  les  boutons  laissaient  entre  eux  des 
«espaces  plus  ou  moins  considérables  où  la  peau  conservait  sa 
«  teinte  naturelle  ;  dans  le  second,  ils  étaient  tellement  rapprochés 
«  qu'ils  finissaient  par  se  toucher  et  se  réunir  en  plaques  plus  ou 
«  moins  larges.  La  peau  offrait  alors  une  teinte  rouge  et  chagrinée 
«  qu'accompagnait  une  tuméfaction  remarquable  aux  bras  et  aux 
«avant-bras  et  à  la  surface  des  mains 

«  Le  nom  de  miliaire  donné  à  la  maladie  par  quelques  auteurs 
«  exprime  assez  bien  la  forme  qu'affectaient  le  plus  généralement 
«  les  boutons.  Ils  nous  ont  présenté  cependant  les  variétés  suivantes  : 

«  4°  Miliaris  rubra  ; 

«  2°  Miliaris  a]  ba; 

*  3°  Miliaris  phlyctenoïdes.  » 

Rayer  signale  les  dysuries  passagères;  le  délire,  auquel  il  reconnaît 
deux  facteurs  : 

1°  L'inflammation  de  la  pie-mère,  de  l'arachnoïde  ou  du  cerveau; 

2°  Ce  qu'il  appelle  le  delirium  a  depletione,  c'est-à-dire  les  phéno- 
mènes délirants  qui  survenaient  chez  les  malheureux  suettiques 
saignés  sans  pitié. 

Dans  la  convalescence  on  peut  voir  persister  un  délire  sans  fièvre, 
c'est-à-dire  la  folie. 

Les  malades  sont  oppressés  et  l'oppression  augmente  à  l'approche 
de  l'éruption,  mais  il  n'y  a  aucun  phénomène  de  congestion  pulmo- 
naire ou  de  bronchite  :  l'auscultation  est  entièrement  négative. 

Le  pouls  est  normal  ou  fréquent  au  moment  de  l'éruption  ;  les  ma- 
lades sont  tourmentés  par  des  palpitations,  de  l'anxiété  cardiaque, 
des  battements  épigastriques. 

Les  fonctions  génitales  (règles,  accouchement,  allaitement)  ne  sont 
nullement  troublées  par  la  suette. 

Il  y  a  des  épistaxis,  des  lassitudes  musculaires. 

La  convalescence  est  marquée  par  quelques  phénomènes  morbi- 
des :  desquamation  cutanée,  amaigrissement,  faiblesse,  anorexie  et 
indigestion,  rechutes  avec  leurs  symptômes. 

La  mort  survient  aux  deuxième,  troisième  et  quatrième  jours,  rare- 
ment au  delà  ;  quelques  malades  sont  morts  en  30  ou  40  heures,  un 
en  14  heures. 

Telle  est  la  description  de  Rayer,  à  laquelle  nous  accordons  une 
haute  valeur  :  avec  cet  auteur,  l'histoire  clinique  de  la  suette  est 
établie  dans  tous  ses  traits  principaux  ;  il  y  aura  peu  de  chose  à 
ajouter,  il  n'y  aura  rien  à  retrancher  à  ce  qu'il  a  écrit.  Si  l'on  veut 
bien  dégager,  ainsi  que  nous  l'avons  fait,  sa  description  des  idées 
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La  troisième  est  la  période  de  desquamation . 

La  quatrième  enfin  la  période  de  convalescence. 

Parrot  signale  l'éruption  en  plusieurs  temps  ;  la  difficulté  de  la 
convalescence;  la  mort  souvent  dans  les  vingt-quatre  heures,  le 
deuxième  jour,  le  troisième  ou  le  quatrième,  rarement  au  delà.  Il 
note  un  cas  où  elle  est  survenue  en  six  heures. 

IV.  La  suette  du  Poitou  de  1845  a  été  l'occasion  d'un  grand  nombre 
de  mémoires,  dont  les  principaux  sont  ceux  de  Gaillard,  Orillard, 
Loreau  et  Grisolle.  Nous  aurons  à  citer  ailleurs  celui  de  Grisolle. 
Nous  dirons  ici  quelques  mots  des  autres. 

Gaillard  classe  ainsi  les  formes  de  l'éruption  : 

1°  Plaques  rouges  aplaties  ou  peu  élevées,  parsemées  de  vésicules; 

2°  Rougeur  érythémateuses  diffuse; 

3°  Rougeur  scarlatineuse  ; 

4°  Granulations  rouges  suivant  les  plis  de  la  peau; 

5°  Petites  vésicules  blanchâtres,  un  peu  troubles,  isolées  ou  en 
groupes,  supportées  ordinairement  par  une  aréole  rouge; 

6°  Sudamina. 

Cette  classification  peu  didactique  est  cliniquement  très  intéres- 
sante et  très  vraie. 

Gaillard  divise  l'évolution  de  la  suette  en  cinq  périodes. 

La  première  est  marquée  par  les  sueurs. 

La  deuxième  par  la  première  poussée  éruptive. 

La  troisième  qui  dure  une  semaine  se  caractérise  de  la  façon  sui- 
vante :  «  Pendant  une  semaine  environ,  dit  Gaillard,  continuation  de 
la  fièvre,  des  sueurs;  éruptions  successives  de  plaques  et  de  vésicules 
sur  toutes  les  régions  :  chaque  éruption  nouvelle  constitue  un  phé- 
nomène grave,  et  tant  que  l'éruption  dure,  on  doit  toujours  craindre. 
Cette  série  d'éruptions  successives  nous  explique  la  périodicité  des 
exacerbations  que  présente  la  maladie,  et  nous  sommes  profondé- 
ment convaincu,  pour  ravoir  observé  plusieurs  fois,  que  chaque 
crise  est  suivie  d'une  éruption  de  nouvelles  vésicules;  c'est  une 
seconde,  une  troisième,  une  quatrième  maladie  jusqu'à  ce  que  tout 
soit  terminé.  » 

Dans  la  quatrième  période,  du  douzième  au  dix-huitième  jour,  les 
sueurs  cessent,  les  symptômes  s'amendent. 

La  cinquième  est  la  période  de  desquamation. 

Les  accidents  de  la  suette  (anxiété  précordiale,  sensation  de  cons- 
truction, crises  de  suffocation,  palpitations  violentes,  etc.),  sont  bien 
décrits  par  Gaillard. 

Le  mémoire  d'Orillard  sur  lequel  nous  aurons  à  revenir  plus  tard 
ne  contient  rien  qui  puisse  nous  arrêter  quant  aux  symptômes  dé- 
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crils.  Orillard  a  noté  la  terreur  profonde,  invincible,  qu'éprouvent 
quelques  malades  atteints  de  la  suctte;  il  signale  après  la  mort  des 
hémorrhagies  par  les  capillaires  des  muqueuses. 

Le  mémoire  de  Loreau,  ouvrage  singulier,  plein  d'aperçus  nou- 
veaux et  originaux  et  de  théories  bizarres,  nous  servira  dans  une 
autre  partie  de  ce  travail  :  nous  n'avons  rien  à  en  retirer  quant  à 
présent. 

V.  J'en  arrive  au  livre  de  Foucart  :  De  la  suette  miliaire,  de  sa  na- 
ture, de  son  traitement.  C'est  l'un  des  plus  gros  ouvrages  qui  aient 
été  écrits  sur  la  suette;  ce  n'est  pas,  à  notre  avis,  l'un  des  meilleurs. 
Foucart  n'a  eu  affaire  qu'à  une  épidémie  des  plus  bénignes  :  sur 
4435  malades  qu'il  a  eus  à  traiter  ou  qui  ont  été  traités  sous  ses  yeux, 
aucun  n'est  mort  :  Foucart  a  attribué  tout  le  mérite  de  cette  heu- 
reuse série  à  la  méthode  thérapeutique  qu'il  a  tant  vantée,  la  mé- 
thode  vomi-purgative.  Sa  foi  singulière  en  cette  méthode  éclate  à 
chaque  page  de  son  livre  ;  elle  l'aveugle  et  pervertit  ses  jugements 
à  un  point  incroyable. 

La  suette  grave,  mortelle,  n'existe  que  pour  les  malades  qui  n'ont 
pas  été  traités  rationnellement,  c'est-à-dire  qui  n'ont  pas  été  soumis 
à  la  méthode  vomi-purgative,  a  Distinguerons-nous,  dit  quelque  part 
Foucart,  des  suettes  bénignes  ou  des  suettes  intenses,  comme  l'ont 
lait  les  auteurs?  J'avoue  que  j'ai  quelque  peine  à  admettre  cette  dis- 
tinction. » 

Les  éruptions  successives,  celles  qu'ont  décrites  Gaillard,  Taufflieb 
et  d'autres  auteurs,  Foucart  ne  les  a  pas  observées  :  c'est  que  sans 
doute  elles  n'existent  que  chez  les  malades  qui  n'ont  pas  été  traités 
rationnellement.  La  suette  normale,  c'est-à-dire  la  suette  traitée  par 
la  méthode  vomi-purgative,  ne  dure  que  quelques  jours;  n'ont  une 
longue  durée  que  celles  traitées  irrationnellement.  Hais  il  y  a  mieux 
encore  :  la  suette  peut  être  arrêtée  dès  les  prodromes,  grâce  à  la  mé- 
thode vomi-purgative. 

A  lire  les  jugements  que  porte  Foucart  sur  ses  prédécesseurs  il 
semble  qu'il  les  a  rangés  en  deux  catégories.  Les  uns  ont  dans  leurs 
travaux  sur  la  suette  vanté  l'émétique  et  l'ipéca,  et  ceux-là  ont  écrit 
de  bons  mémoires,  judicieusement  pensés;  les  autres  n'ont  pas  eu 
recours  aux  vomitifs  et  aux  purgatifs,  mais  à  des  méthodes  variées,  et 
ceux-là  n'ont  produit  que  des  œuvres  erronées,  quelles  que  puissent 
être  d'ailleurs  leurs  qualités.  Les  auteurs  préfères  de  Foucart  sont 
Dubun  de  Pey relongue  et  Loreau.  Rayer,  Parrot,  etc.,  sont  assez 
maltraités  par  lui. 

Foucart  divise  l'évolution  de  la  suette  en  cinq  périodes» 

i*  Période  des  prodromes.  Les  prodromes  existent  pour  lui  deux 
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fois  sur  cinq  cas;  ils  comportent  deux  phénomènes  majeurs  :  l'em- 
barras gastrique  et  la  douleur  lombaire. 

2°  Période  d'invasion. 

3°  Période  S  état,  «  Entre  le  moment  de  l'invasion  et  celui  où  se 
fait  l'éruption  s'écoule  un  laps  de  temps  plus  ou  moins  considérable 
que  nous  désignerons  sous  le  nom  de  période  d'état.  Ce  n'est  plus 
en  effet  l'invasion  ;  ce  n'est  pas  encore  l'éruption  :  c'est  un  temps  de 
l'affection  où  existent  au  plus  haut  degré  les  phénomènes  carac- 
téristiques de  la  suette  :  la  sueur,  l'état  gastrique,  et  pendant 
la  durée  ou  à  la  fin  de  laquelle  se  manifestent  les  accidents  ner- 
veux. » 

Foucart  s'étonne  que  cette  période  n'ait  pas  été  mentionnée  par  les 
auteurs. 

4°  La  quatrième  période  est  la  période  d'éruption. 

Foucart  attire  l'attention  et  avec  raison  sur  l'éruption  muqueuse. 
«  La  voûte  palatine,  le  voile  du  palais,  la  face  interne  des  joues 
présentent  des  rougeurs  disséminées,  un  pointillé  plus  foncé  que 
l'aspect  général  rosé  de  la  muqueuse  &  l'état  normal.  Au  bout  de  quel- 
ques jours,  ces  points  rouges  se  convertissent  en  petits  aphtes  :  ce 
sont  les  vésicules  qui  s'excorient.  Nous  ne  nous  rappelons  que  Barai- 
lon  qui  ait  mentionné  ce  phénomène.  » 

Décrivant  les  variétés  de  l'éruption,  Foucart  signale  la  miliaire  hé- 
morrhagtque,  «  vésicule  remplie  de  sang  au  lieu  de  sérosité».  Il  n'en  a 
d'ailleurs  observé  qu'un  cas.  «  Chez  la  malade  qui  présentait  cette  par- 
ticularité les  taches  hémorrhagiques  ont  au  bout  de  quelques  jours 
augmenté  de  diamètre  en  s'étalant,  et  ont  formé  de  petites  ecchy- 
moses. »  C'est  presque,  et  Foucart  le  fait  remarquer,  la  description  de 
Boyer  au  siècle  dernier.  «  Outre  ces  éruptions  il  en  survenait  souvent 
une  autre,  mais  dans  un  terme  bien  plus  avancé  de  la  maladie,  sous 
la  forme  d'une  grosse  morsure  de  puce,  d'un  rouge  très  vif,  connue 
sous  le  nom  de  tache  pourprée.  Elle  diffère  des  autres  éruptions  non 
seulement  par  le  rouge  vif  dont  elle  est  d'abord,  mais  parce  qu'elle 
n'excède  pas  le  niveau  de  la  peau.  » 

Foucart  donne  une  bonne  description  des  étranges  phénomènes 
nerveux  que  tous  les  auteurs  s'accordent  à  signaler  dans  la  suette  :  il 
signale  la  constriction  épigastrique,  la  barre  trachéo-bronchique, 
sorte  de  barre  verticale,  et  la  suffocation  pharyngienne,  strangula- 
tion, égorgement,  suivant  l'expression  locale. 

Il  note  aussi  le  hoquet,  phénomène  rare,  que  Gastelier  seul  avait 
signalé  avant  lui. 

VI.  Le  petit  mémoire  de  L.  Galtier  :  «  Rapport  sur  l'épidémie  de 
suette  miliaire  qui  a  régné  dans  l'arrondissement  de  Castelnaudary 
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pendant  Tannée  1864  »  contient  un  remarquable  exposé  clinique  de 
l'affection. 

Nous  allons  rapidement  signaler  les  traits  les  plus  marquants  de 
ce  tableau. 

Dans  la  période  d'invasion,  Galtier  note  les  crampes  aux  poignets, 
aux  mains,  aux  mollets  et  aux  pieds. 

L'éruption  est  ordinairement  la  miliaire  rouge,  très  rarement  la 
miliaire  blanche,  et  Vhémorrhagique. 

La  miliaire  rouge  se  présente  avec  divers  aspects  qui  constituent 
la  variété  rubéolique,  la  variété  érythémateuse  ou  scarlatini forme. 
Une  variété  grave  est  la  suivante  :  «  L'éruption  se  composait-elle  de 
petites  plaques  rouges  sans  forme  déterminée?  prenaient~elles  un 
aspect  noirâtre?  C'était  une  espèce  d'hémorrhagie  sous-cutanée, 
indice  d'une  affection  mortelle  ». 

«  Outre  la  variété  hémorrhagique,  on  rencontre  aussi  la  scarlati- 
niforme  violacée,  compliquée  de  miliaire  blanche  ou  sudamina,  qui 
n'est  pas  moins  grave  ». 

Les  temps  successifs  de  l'éruption  dans  certains  cas,  la  desquama- 
tion furfuracée  ou  à- larges  squames  sont  bien  indiqués. 

Le  tableau  de  la  convalescence  est  bien  esquissé.  «  La  convalescence 
était  longue  et  pénible,  entravée  par  des  céphalalgies,  des  gastralgies 
rebelles,  des  battements  épigastriques,  des  palpitations,  des  défail- 
lances  Plusieurs  ont  gardé  pendant  deux  mois  entiers  une  couleur 

jaune  et  terreuse  de  la  peau.  J'ai  observé  quelques  cas  d'œdème  à  la 
face  et  aux  extrémités  inférieures  ». 

VII.  Nous  pourrions  encore  passer  en  revue  les  mémoires  de  quel- 
ques auteurs  et,  en  particulier,  celui  d'Ardouin  (suette  d'Oléron,  1880). 
Mais  c'en  est  assez  :  le  lecteur  aura  pu  suivre  dans  ces  quelques 
extraits  comment  s'est  constituée  peu  à  peu  l'histoire  clinique  de  la 
taette.  Cette  histoire  est  simple  dans  ses  traits  essentiels,  et  Bayer 
lavait  nettement  établie  du  premier  coup. 

Tontes  les  descriptions  concordent  dans  les  grandes  lignes  :  quel- 
ques détails  seuls  Biffèrent  et  les  différences  tiennent  sans  doute  à 
la  forme  spéciale  qu'ont  revêtue  les  diverses  épidémies  observées 
depuis  1821. 

M.  Léon  Colin  a,  dans  son  article  Suette  du  Dictionnaire  encyclo- 
pédique* Hait  une  excellente  synthèse  de  toutes  les  descriptions  des 
auteurs  :  nous  ne  voulons  pas  refaire  un  travail  aussi  bien  exécuté. 
Noos  donnerons  seulement  ici  à  notre  tour  une  description  de  la 
suette,  de  celle  que  nous  avons  observée  en  1887  :  le  lecteur  y 
retrouvera  successivement  tous  les  traits  principaux  de  l'affection, 
que  nous  avons  si  longuement  passés  en  revue.  Cette  description  se 
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trouve  déjà  insérée  dans  les  Bulletins  de  l'Académie  (séance  du 
13  décembre  1887).  Elle  est  extraite  du  a  Rapport  de  la  mission  en- 
voyée dans  le  Poitou  par  M.  le  Ministre  du  Commerce,  par  MM.  Brouar- 
del  et  Thoinot,  directeurs  de  la  mission,  avec  le  concours  de  MM.  le 
Dr  Chantemesse  et  Descouts,  et  de  MM.  Demelin,  Hontang,  Louis, 
Parmentier,  Pozzi  et  Wallich,  internes  des  hôpitaux  de  Paris.  » 

Nous  ferons  suivre  notre  description  clinique  de  quelques  obser- 
vations qui  en  feront  ressortir  les  analogies  et  les  différences  avec  les 
descriptions  de  nos  prédécesseurs.  Ce  sera  là  comme  un  dernier 
résumé  général  de  l'histoire  symptomatique  de  la  suette. 

Nous  terminerons  enfin  par  : 

1°  L'étude  des  formes,  des  variétés  cliniques  de  l'affection  ; 

2°  L'influence  de  la  suette  sur  les  fonctions  de  reproduction  de  la 
femme  ; 

3°  Les  rechutes  et  les  récidives  ; 

4°  Le  pronostic; 

5°  Le  diagnostic. 

B.  Étude  clinique  de  la  suette  miliaire  de  1881. 

Début.  Première  période.  —  La  maladie  s'annonce  parfois  par  un 
embarras  gastrique,  un  malaise  général  qui  peuvent  précéder  le 
début  de  la  suette  de  quelques  jours.  Mais  le  plus  souvent  les  choses 
se  passent  tout  autrement.  En  pleine  santé»  au  milieu  de  la  journée 
le  malade  sent  ses  jambes  se  dérober  sous  lui;  il  s'alite  avec  un 
malaise,  une  faiblesse  générale  très  marqués,  et  au  milieu  de  la  nuit 
il  est  réveillé  par  des  sueurs  abondantes.  Ce  mode  de  début  avec 
apparition  nocturne  des  premières  sueurs  est  des  plus  fréquents  : 
quelquefois  cependant  à  peine  le  malade  s'est-il  alité  qu'il  est  cou- 
vert de  sueurs. 

Les  symptômes  majeurs  de  la  première  période  sont  les  sueurs,  la 
fièvre y  un  état  de  faiblesse  générale  et  des  phénomènes  nerveux  de 
diverse  nature;  nous  allons  les  passer  brièvement  en  revue  : 

Les  sueurs  sont  d'abondance  très  variable;  il  est  des  malades  qu'il 
faut  changer  de  linge  jusqu'à  dix  fois  et  plus  dans  la  même  journée; 
chez  d'autres  la  sudation,  quoique  très  appréciable,  est  beaucoup 
moins  marquée.  Les  sueurs  sont  continues,  mais  affectent  un  carac- 
tère paroxystique  très  net. 

La  fièvre  est  variable  avec  le  plus  ou  moins  de  gravité  des  cas. 
Nous  ne  pouvons  donner  un  tracé  thermométrique  complet  :  mais 
il  est  permis  d'assurer  que  dans  les  cas  à  marche  bénigne  la  tempé- 
rature ne  s'élève  pas  au  delà  de  38°;  qu'elle  monte  au  contraire  à 
40°  et  au  delà  dans  les  cas  graves  d'emblée,  et  dans  ceux  où  l'allure 
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bénigne  se  modifie  tout  à  coup  pour  faire  place  à  une  apparence 
toute  différente. 

La  faiblesse,  le  malaise  général  sont  très  marqués,  même  dans  les 
cas  les  plus  légers;  il  s'y  joint  souvent  une  céphalalgie  très  vive. 

Les  phénomènes  nerveux  qui  se  montrent  dans  cette  période  sont, 
avec  les  sueurs,  le  symptôme  qui  frappe  le  plus  l'attention;  leur 
intensité  est  des  plus  variables;  tantôt  ils  sont  à  peine  marqués  :  un 
examen,  un  interrogatoire  attentifs  peuvent  seuls  les  déceler  ;  tantôt 
ils  sont  portés  à  un  degré  véritablemen t effrayant.  Ces  symptômes  sont  : 

a.  Des  étouffements  continus  et  paroxystiques,  sans  aucune  lésion 
pulmonaire  appréciable  à  l'auscultation  ; 

b.  Un  sentiment  de  constriction,  de  barre  épigastrique  ; 

c.  Des  palpitations; 

d.  L'agitation,  le  délire. 

A  ces  phénomènes  nerveux  qu'il  est  habituel  de  rencontrer  dans 
tous  les  cas  de  suette  miliaire,  il  faut  en  joindre  un  autre  que  nous 
n'avons  observé  que  très  rarement  et  qu'avaient  déjà  signalé  quelques 
descriptions  anciennes.  Nous  voulons  parler  de  crampes,  de  contrac- 
tures survenant  par  accès  dans  les  muscles  du  mollet  et  dans  la 
main.  Noos  avons  vu  à  Saint-Rémy  une  femme  dont  la  main  se 
fermait  subitement  et  restait  invinciblement  fermée  pendant  des 
heures  :  ce  phénomène  se  montra  dans  la  première  période  et  se 
prolongea  môme  après  l'éruption.  Nous  aurons  complété  le  tableau 
sommaire  de  la  première  période  de  l'affection  quand  nous  aurons 
dit  que  la  langue  est  saburrale,  la  constipation  ordinaire. 

Hais  avant  de  passer  à  la  description  de  la  deuxième  période  nous 
désirons  attirer  l'attention  sur  deux  phénomènes  des  plus  fréquents 
et  qui  ne  paraissent  pas  avoir  été  suffisamment  remarqués  par  les 
auteurs  :  les  épistaxis  et  la  toux. 

Les  épistaxis  sont  répétées,  journalières  et  survenant  même  plu- 
sieurs fois  par  jour,  assez  abondantes;  la  toux  est  ordinaire. 

Deuxième  période.  Éruption.  —  La  première  période  prend  fin  lors- 
qu'apparaît  l'éruption.  Celle-ci  se  montre  généralement  le  quatrième 
jour  à  dater  du  début;  plus  rarement  elle  apparaît  le  deuxième  ou  le 
troisième  jour,  ou  bien  elle  est  retardée  jusqu'au  cinquième  ou  sixième 
jour.  Elle  s'annonce  par  des  démangeaisons,  des  picotements  qui  per- 
sisteront ensuite  tant  qu'elle  durera  ;  dans  la  règle  encore  les  phéno- 
mènes nerveux  (agitation,  étouffements,  barre  épigastrique)  redou- 
blent à  ce  moment,  pour  s'atténuer  lorsque  l'exanthème  se  sera 
produit. 

Dans  l'éruption  de  la  suette  miliaire  il  y  a  deux  éléments  à  consi- 
dérer : 
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1°  L'éruption  de  miliaire  proprement  dite,  c'est-à-dire  la  papule 
miliaire  apparaissant  d'abord  comme  un  petit  point  acuminé,  sou- 
levant la  surface  cutanée,  se  transformant  plus  tard  en  vésicule, 
s'ouvrant  et  s'exfoliant  enfin  au  dernier  degré  de  son  évolution. 

2° L'exanthème  qui  sert  de  substratum,de  fond  à  l'éruption  miliaire. 

L'exanthème  nous  parait  un  phénomène  des  plus  importants,  un 
de  ceux  qu'il  faut  le  mieux  mettre  en  lumière  :  ses  caractères  sont 
essentiellement  polymorphes.  Variables  d'un  malade  à  l'autre,  ils 
varient  encore  chez  un  même  malade,  d'un  jour  à  l'autre. 

Leur  apparence  permet  de  les  classer  sous  trois  formes  : 

1°  Exanthème  à  forme  rubéolique*  plus  ou  moins  confluent  :  pla- 
ques rouges  semées  en  nombre  variable  sur  la  surface  cutanée. 

2°  Exanthème  scarlatiniforme  :  la  surface  cutanée  est  uniformé- 
ment teinte  en  rouge. 

3°  Exanlhème  à  forme  hémorrhagique,  purpurique  :  la  surface 
cutanée  est  d'un  rouge  sombre  qui  ne  s'efface  pas  à  la  pression  do 
doigt,  et  çà  et  là  quelques  taches  violacées  tranchent  encore  sur  la 
teinte  générale. 

Le  début  de  l'éruption  se  fait  généralement  sous  la  forme  rubéoli- 
que;  puis  les  plaques  rouges  se  rejoignent,  se  confondent  :  l'éruption 
prend  alors  les  caractères  scarlatineux;  enfin  elle  se  fonce  davan- 
tage, sa  couleur  s'assombrit,  quelques  points  prennent  une  teinte 
plus  violacée  :  c'est  la  troisième  forme,  la  forme  hémorrhagique. 
C'est  sur  le  tronc  que  se  marquent  le  mieux  ces  divers  caractères,  et 
la  transformation  successive  qu'ils  subissent. 

Les  choses  ne  se  passent  cependant  pas  toujours  ainsi  que  nous 
venons  de  récrire;  l'éruption  d'emblée  rubéoliforme  peut  persister 
sous  cette  apparence;  elle  peut  être  aussi  d'emblée  scarlatiniforme  et 
se  montrer  telle  pendant  toute  la  durée  de  la  maladie.  Oisons  enfin 
pour  en  terminer  avec  cette  description  à  grands  traits,  et  dont  cha- 
cun peut  imaginer  les  variétés,  sans  qu'il  soit  nécessaire  d'y  insister, 
que  sur  un  même  malade  on  peut  voir  une  éruption  rubéolique  aux 
jambes  pendant  que  le  tronc  est  couvert  d'une  éruption  scarlatini- 
forme, etc.,  qu'ailleurs  l'éruption  se  présente  avec  un  seul  et  même 
caractère  sur  toute  la  surface  cutanée,  etc.  Polymorphie  de  r érup- 
tion, variable  de  malade  à  malade,  variable  sur  un  même  malade,  suivant 
les  jours,  suivant  le  siège  :  telle  est  la  caractéristique  de  l'exanthème 
de  la  suette,  caractéristique  qu'il  importait  de  bien  mettre  en  lumière 
pour  éviter  des  confusions  trop  faciles  à  commettre. 

L'éruption  se  montre  d'abord  sur  la  face;  elle  atteint  ensuite  le 
cou,  les  membres  supérieurs  et  le  tronc;  enfin  en  dernier  lieu  les 
membres  inférieurs  sont  envahis. 
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C'est  sur  la  face,  les  avant-bras,  les  poignets,  les  mains,  le  tronc, 
les  fesses  qu'elle  se  marque  le  plus. 

La  face  est  ordinairement  dans  son  ensemble  d'un  rouge  vif  ou 
sombre;  les  joues  forment  deux  placards  rouges  où  la  peau  est  semée 
d'abord  de  points  miliaires  donnant  à  la  main  la  sensation  d'une 
surface  grenue  ;  plus  tard  la  face  sera  couverte  de  vésicules  miliaires  ; 
les  yeux  sont  éclatants  ;  les  paupières  rouges  et  gonflées. 

Le  voile  du  palais  est  quelquefois  pâle,;  plus  souvent  aux  premiers 
jours  de  l'éruption  il  est  couvert  d'un  piqueté  rouge;  l'isthme  du 
gosier  est,  soit  piqueté  de  rouge,  soit  uniformément  rouge  comme 
dans  la  scarlatine. 

Les  avant-bras,  à  leur  partie  inférieure,  les  poignets,  la  face  dor- 
sale des  mains,  sont  aussi  des  sièges  de  prédilection  pour  l'exan- 
thème; il  est  ordinaire  qu'au  poignet,  à  une  période  un  peu  avancée, 
voie  une  sorte  de  bracelet  de  vésicules  miliaires  reposant  sur  un 
fond  uniformément  rouge. 

Nous  avons  dit  ailleurs  que  c'était  au  tronc  qu'on  pouvait  le  mieux 
étudier  les  formes  si  variables  de  l'éruption. 

Les  membres  inférieurs  pris  en  dernier  lieu  sont  souvent  moins 
touchés  que  le  reste  du  corps. 

On  a  décrit  sous  le  nom  de  miliaire  blanche  une  variété  spéciale 
d'éruption  consistant  en  vésicules  diaphanes  siégeant  sur  une  peau 
de  teinte  normale  :  le  phénomène  ne  nous  a  pas  paru  avoir  grande 
importance.  Souvent,  à  leurs  périodes  ultimes,  les  vésicules  miliaires 
semées  sur  Texan  thème  se  réunissent  quand  elles  sont  confluentes, 
et  alors,  au  lieu  de  ces  vésicules  qu'on  sent  au  toucher  plutôt  qu'on 
ne  les  voit  à  l'œil  nu,  on  observe  des  vésicules  opaques  nettement 
appréciables,  de  volume  variable,  pouvant  parfois  grossir  au  point 
de  prendre  l'apparence  de  petites  bulles.  C'est  au  poignet  surtout  que 
ce  phénomène  est  le  plus  marqué. 

L'éruption  avec  les  caractères  que  nous  avons  décrits  se  constitue 
souvent  d'une  seule  poussée;  de  la  face  elle  envahit  graduellement 
le  reste  du  corps,  et  toute  la  surface  cutanée  se  trouve  couverte  en 
vingt-quatre  ou  quarante-huit  heures.  Mais  dans  des  cas  qui  sont 
loin  d'être  rares,  l'éruption  se  fait  en  plusieurs  temps,  en  plusieurs 
poussées,  séparées  par  des  intervalles  très  appréciables;  les  poussées 
ne  dépassent  pas  le  chiffre  de  deux  ou  trois  au  maximum.  Les  nou- 
velles poussées  sont  annoncées  par  une  reprise  des  phénomènes  gé- 
néraux :  fièvre,  sueurs,  agitation,  étouiïements.  Il  ne  faut  pas  con- 
fondre ces  poussées  qui  concourent  dans  leur  ensemble  à  rendre 
l'éruption  générale  avec  les  rechutes  dont  nous  parlerons  ailleurs  : 
il  ne  s'agit  pas  ici  d'une  deuxième  éruption  distincte  de  la  première, 
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ce  qui  est  le  cas  dans  la  rechute,  maisjd'une  première  éruption  se 
faisant  en  plusieurs  temps. 

Quant  à  l'éruption  elle-même,  elle  évolue  simplement;  elle  pâlit, 
s'efface  graduellement,  mais  lentement,  et  disparaît  tout  à  fait. 

Il  n'en  reste  d'autres  traces  que,  dans  certains  cas,  des  taches  pur- 
puriques  qui  résistent  longtemps  et  ne  disparaissent  que  très  tard, 
après  avoir  parcouru  toutes  les  phases  connues  à  la  décoloration  des 
hémorrhagies. 

Nous  en  avons  terminé  avec  la  description  succincte  de  l'éruption  : 
nous  allons  indiquer  brièvement  les  phénomènes  qu'on  observe  en 
même  temps  dans  la  deuxième  période. 

Les  sueurs  perdent  de  leur  abondance  quand  la  poussée  éruptive 
s'est  faite;  la  peau  reste  moite,  il  y  a  toujours  transpiration,  mais 
transpiration  modérée.  La  fièvre,  elle  aussi,  est  moins  vive;  le  malaise 
général,  la  céphalalgie  ont  diminué;  les  phénomènes  nerveux 
s'apaisent.  C'est  dans  cette  deuxième  période  qu'on  observe  quelque- 
fois un  ralentissement  du  pouls  très  marqué,  que  nous  avons  vu  aller 
jusqu'à  85  pulsations  à  la  minute.  Il  y  a  donc  dans  tous  les  phéno- 
mènes morbides  de  la  première  période  une  amélioration  marquée. 

Le  malade  tousse  souvent,  et  l'auscultation  fait  percevoir  des 
râles  de  bronchite  (râles  sibilants,  râles  sous-crépitanls). 

La  constipation  persiste;  des  selles  cependant  peuvent  être  obte- 
nues, selles  d'un  caractère  assez  spécial  :  elles  ont  la  consistance  et 
l'aspect  du  goudron  ou  de  la  poix  et  exhalent  une  odeur  infecte. 

L'urine  qui  dans  la  première  période  pouvait  être  rare  et  même, 
nous  en  connaissons  un  cas,  totalement  supprimée  pendant  plu- 
sieurs heures,  reprend  ses  caractères.  Nous  notons  que  jamais,  dans 
aucune  période  de  la  maladie,  dans  aucune  forme  grave  ou  bénigne, 
nous  n'y  avons  trouvé  d'albumine. 

Les  épistaxis  se  montrent  encore  dans  cette  période,  mais  ce  ne 
sont  pas  les  seules  hémorrhagies  qu'on  puisse  observer;  nous 
avons  vu  quelques  rares  cas  d'hémoptysie;  nous  avons  noté  quelques 
hémorrhagies  intestinales  très  abondantes  ;  et  ces  deux  phénomènes 
se  sont  montrés  dans  des  cas  d'intensité  moyenne  où  les  malades  ont 
parfaitement  guéri  : 

Troisième  période.  Desquamation.  —  La  desquamation  termine 
l'évolution  de  la  maladie.  Elle  est  due,  au  moins  en  grande  partie, 
â  l'exfoliation  des  vésicules  miliaires.  Elle  se  présente  sous  deux 
formes  principales  : 

1°  Desquamation  par  points  isolés  :  desquamation  en  collerette; 

2°  Desquamation  à  grands  lambeaux  :  desquamation  écailleuse, 
desquamation  en  doigts  de  gant. 
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\a  desquamation  en  collerette  peut  se  montrer  sur  tous  les  points 
du  corps;  la  desquamation  en  grands  lambeaux  se  rencontre  surtout 
aux  membres,  à  la  face,  et  la  forme  de  desquamation  en  doigts  de 
gant,  qui  reproduit  entièrement  le  phénomène  si  connu  dans  la 
scarlatine,  se  montre  aux  doigts  et  à  la  paume  des  mains. 

Signalons  aussi  la  desquamation  de  la  langue,  desquamation  qui 
n'est  ordinairement  que  partielle;  çà  et  là,  sur  le  fond  blanchâtre  de 
la  surface  linguale,  tranchent  des  plaques  rouge  vif  de  forme  ordi- 
nairement allongée. 

La  desquamation  marque  la  troisième  période  de  la  maladie;  mais 
il  ne  bat  pas  croire  qu'elle  ne  se  montre  que  lorsque  l'éruption  est 
terminée  et  a  déjà  p&li.  Elle  la  suit  immédiatement,  elle  l'accompa- 
gne même  et  il  est  très  ordinaire  de  voir  la  face  entrer  en  desqua- 
mation alors  que  la  poussée  éruptive  est  encore  dans  toute  sa  viva- 
cité sur  le  tronc»  les  membres  inférieurs. 

U  desquamation  se  montre  aux  diverses  parties  dans  Tordre 
même  où  elles  ont  été  envahies  par  l'éruption;  de  même  qu'elle  a 
commencé  dès  la  deuxième  période,  elle  se  prolonge  bien  au  delà  de 
la  durée  de  l'affection  pendant  la  convalescence. 

La  maladie  est  en  réalité  terminée  quand  l'éruption  commence  à 
pâlir,  quand  l'état  général  s'améliore,  quand  la  fièvre  tombe.  C'est 
à  ce  moment  et  ordinairement  vers  le  huitième  ou  dixième  jour, 
dans  les  cas  moyens,  que  le  malade  quitte  sou  lit  et  entre  en  conva- 
lescence. 

Convalescence.  —  La  convalescence  de  la  suette  se  marque  par 
des  traits  tout  spéciaux  que  nous  mettrons  rapidement  en  relief.  Ce 
qui  la  caractérise  surtout,  c'est  sa  lenteur,  son  incertitude;  c'est 
une  convalescence  des  plus  pénibles  :  il  semble  que  le  malade  ne 
parviendra  jamais  à  retrouver  la  santé.  Et  ce  qu'il  faut  bien  noter, 
c'est  que  ce  n'est  pas  seulement  après  une  atteinte  de  suette  grave 
on  longue  que  la  convalescence  est  ainsi  difficile  :  la  suette  miliaire 
la  plus  bénigne,  celle  même  qui  reste  à  l'état  d'ébauche  est  suivie 
d'une  convalescence  longue  et  pénible.  Nous  avons  vu  dans  une 
ferme  près  de  Hontmorillon,  la  ferme  du  Léché,  quatorze  malades 
qui  ne  purent  reprendre  leurs  travaux,  et  avec  tous  les  ménage- 
ments, qu'après  six  semaines  de  convalescence  :  leur  maladie  avait 
pourtant  duré  moins  d'une  semaine. 

Les  convalescents  se  présentent  avec  une  teinte  anémique  très 
prononcée,  leur  visage  est  blafard.  Ils  sont  mal  assurés  sur  leurs 
jambes  et  ne  peuvent  rester  longtemps  debout;  il  y  a  souvent  de 
l'œdème  des  membres  inférieurs,  des  pieds  surtout.  Les  muscles  de 
la  face  sont  agités  de  tremblements  fibrillaires  ;  la  langue  tremble  à  la 
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façon  de  la  langue  des  paralytiques  généraux  :  ce  sont  là  deux  symp- 
tômes que  nous  avons  très  fréquemment  rencontrés.  Le  malade  a 
de  l'insomnie,  une  anorexie  très  tenace;  il  est  à  la  moindre  fatigue 
repris  de  sueurs  abondantes.  Joignez  à  ce  tableau  la  desquamation, 
quelques  taches  purpuriques  en  plus  ou  moins  grand  nombre  sur  la 
surface  cutanée,  la  toux  qui  persiste  souvent  bien  au  delà  de  la  fin 
de  la  maladie,  et  vous  aurez  le  tableau  de  la  convalescence. 

Ajoutons  que  nous  avons  rencontré  pendant  cette  période  quel- 
ques autres  phénomènes  intéressants,  mais  dont  la  rareté  est  telle 
que  nous  n'en  dirons  qu'un  mot  :  crues  rectales  analogues  à  celles  de 
l'ataxie  locomotrice;  crises  névralgiques  intercostales;  irrégularités 
du  cœur  qui  s'interrompait  à  certains  moments  et  battait  par  sac- 
cades à  d'autres  instants,  etc. 

Tous  ces  phénomènes  disparaissent  graduellement,  mais  souvent 
il  faut  deux  mois  et  plus  pour  que  la  dernière  trace  de  l'affection 
soit  effacée. 

Dans  quelques  cas  la  suette  laisse  après  elle  des  troubles  plus  per- 
sistants :  nous  avons  vu  deux  cas  où,  pendant  plusieurs  semaines, 
des  femmes  qui  relevaient  de  suette  eurent  des  troubles  mentaux 
très  marqués  (accès  de  mélancolie,  accès  maniaques). 

Telle  est  la  rapide  esquisse  que  mon  cher  maître  M.  le  prof. 
Brouardel  et  moi-même  avons  tracée  de  la  suette  de  1887.  Nous 
allons  en  faire  ressortir  les  points  principaux  et  la  comparer  avec 
les  descriptions  de  nos  devanciers. 

Nous  avons  divisé  l'évolution  de  la  suette  en  trois  périodes.  La 
première  va  de  l'invasion  (en  général  nocturne),  marquée  par  les 
sueurs,  à  l'éruption,  et  comprend  la  faiblesse  générale,  la  fièvre  et 
les  phénomènes  nerveux. 

Les  prodromes  que  nous  avons  notés  en  quelques-  mots  nous  ont 
paru  comme  à  nos  prédécesseurs  (Foucart  excepté)  manquer  le  plus 
souvent. 

Nous  n'avons,  pas  plus  que  nos  devanciers  immédiats,  pu  donner 
un  tracé  thermométrique  de  la  fièvre.  Nous  avons  signalé  les  cram- 
pes, observées  déjà  par  Galtier,  et  insisté  sur  les  épistaxis  et  la 
toux. 

Dans  la  deuxième  période,  période  à' éruption,  nous  signalons, 
comme  tous  les  auteurs,  le  redoublement  des  phénomènes  mor« 
bides  au  moment  de  l'éruption. 

Le  tableau  que  nous  donnons  de  l'éruption  est  un  peu  spécial.  Il 
nous  a  semblé  que  nulle  part  les  éléments  n'en  avaient  été  assez  soi- 
gneusement distingués  :  la  papule  et  la  vésicule  miliaire  ont  moins 
d'importance  objective  que  l'exanthème  polymorphe  qui  leur  sert 
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desubstratum,  qui  les  supporte.  Galtier  et  Gaillard,  le  premier  sur- 
tout, avaient  déjà  esquissé  cette  description.  Nous  lui  avons  donné 
un  assez  long  développement  de  façon  à  bien  faire  ressortir  le  carac- 
tère, si  difficile  à  fixer,  de  l'éruption  rubéoliforme. 

La  face  ne  nous  a  pas  paru  aussi  indemne  d'éruption  qu'on  l'a 
dit. 

Quant  à  l'éruption  sur  la  muqueuse  bucco-pharyngienne,  elle  est 
fort  importante,  et  doit  être  mise  bien  en  relief. 

Nous  avons  noté  dans  cette  période  un  singulier  ralentissement  du 
pouls  et  des  phénomènes  pulmonaires  incontestables  :  la  suette  a 
certainement  une  localisation  sur  l'appareil  respiratoire,  comme  sur 
la  peau  et  la  muqueuse  bucco-pharyngienne.  Parrot,  Mazuel  avaient 
signalé  ces  phénomènes  pulmonaires  que  Rayer,  Barthez,  Landouzy 
et  G.  de  Mussy  n'auraient  pas  vus. 

Les  selles  infectes  à  consistance  de  poix  et  de  goudron  que  nous 
n'avons  vu  signaler  nulle  part  avaient  beaucoup,  dans  l'épidémie 
actuelle,  attiré  l'attention  des  malades  et  des  médecins. 

De  la  troisième  période  ou  desquamation,  nous  ne  dirons  rien  : 
nos  devanciers  en  avaient  également  bien  marqué  les  termes.  Nous 
croyons  toutefois  devoir  mettre  en  relief  l'aspect  scarlatiniforme  de 
la  langue  à  cette  période. 

La  convalescence  a  vivement  attiré  notre  attention  :  elle  est  bien 
caractéristique  de  la  suette.  Nous  ne  connaissons  aucune  maladie 
aiguë  qui  soit  suivie  d'un  rétablissement  aussi  lent,  aussi  difficile, 
(t  cela  quelque  bénigne  qu'ait  été  ^atteinte. 

M.  le  D1*  Bucquoy  nous  disait  récemment  que  sa  durée  était  encore 
plus  longue  que  nous  ne  l'avions  écrit,  et  que  la  suette  Picarde,  si 
longtemps  observée  par  son  père  dans  l'arrondissement  de  Péronne, 
laissait  des  traces  pendant  un  ou  deux  ans! 

Formes,  variétés  et  anomalies  de  la  suette. 

i«  Formes  d'après  la  gravité  :  suette  bénigne  et  suette  grave. 

La  plupart  des  auteurs  ont  admis  une  variété  bénigne  et  une 
variété  maligne  de  la  suette. 

Rayer  distinguait  l'espèce  bénigne  et  les  espèces  graves,  malignes, 
insidieuses. 

Parrot  admet  une  suette  bénigne  et  une  suette  grave.  Nous  avons 
dit  ailleurs  que  la  suette  bénigne  comportait  pour  cet  auteur  trois 
degrés;  nous  retrouverons  ailleurs  le  premier  dans  la  description 
que  nous  donnerons  de  la  suette  ambulatoire. 

Galtier  admet  les  variétés  bénigne  et  grave.  Quant  à  Foucart,  nous 
avons  dit  plus  haut  pour  quelles  raisons  il  rejetait  toute  division  de 
cette  sorte. 
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2°  Variétés,  anomalies  de  la  suette. 

A.  Suette  sans  éruption.  —  «  Dans  d'autres  circonstances  moins 
fréquentes  que  celles  dont  nous  venons  de  tracer  le  tableau,  soit  que 
la  marche  de  la  maladie  ait  été  intervertie  ou  modifiée  par  des  mé- 
dications plus  ou  moins  actives,  on  n'a  pas  observé  d'éruption  » 
(Rayer). 

Borsieri  admettait  l'existence  de  la  suette  sans  éruption.  —  Dubun 
de  Peyrelongue  en  a  cité  un  exemple,  le  seul  que  Foucart  juge  con- 
cluant, parce  que,  avec  les  sueurs,  la  faiblesse,  l'auteur  signale  dans 
ce  cas  V embarras  gastrique! 

Barthez,  Landouzy,  Guéneau  de  Mussy,  admettent  la  possibilité 
d'un  fait  analogue,  mais,  disent-ils,  l'erreur  est  facile,  et  plusieurs 
circonstances  peuvent  en  imposer  au  malade,  et  même  à  ceux  qui 
l'entourent. 

1°  Jamais  les  malades  n'ont  été  soumis  à  un  examen  assez  rigou- 
reux pour  que  ce  fait  fût  mis  hors  de  doute.  Une  éruption  rare,  limi- 
tée, aura  pu  facilement  passer  inaperçue,  d'autant  plus  que  les  mala- 
des étant  en  transpiration  habituelle,  on  hésitait  à  les  soumettre  à 
une  investigation  minutieuse  qui  aurait  pu  être  la  cause  d'un  refroi- 
dissement dangereux. 

2°  Quand  une  affection  épidémique  sévit  dans  une  contrée,  les 
habitants  et  les  médecins  eux-mêmes  sont  portés  à  lui  rapporter 
tous  les  cas  de  maladie  qui  surviennent  pendant  sa  durée,  et  saisis- 
sent avec  empressement  la  moindre  analogie  symptomatique  pour 
conclure  à  l'identité  de  sa  nature. 

B.  Miliaire  sans  sueurs.  —  Barthez,  Landouzy,  Guéneau  de  Mussy 
en  citent  un  cas  chez  un  enfant. 

Foucart  a  décrit  sous  le  nom  de  suette  sans  sueurs  une  variété 
clinique  assez  peu  nette  :  il  semble  que  ce  soit  la  maladie  sans  sueurs 
ni  éruption;  mais  avec  les  phénomènes  nerveux  et  l'embarras  gas- 
trique 

G.  Galtier,  rapportant  les  trois  formes  admises  par  quelques  au- 
teurs anciens,  en  montre  le  peu  de  valeur.  Ces  trois  formes  sont  : 

1°  La  forme  inflammatoire  :  la  suette  a  passé  jadis  pour  une  mala- 
die ph  logistique  nécessitant  absolument  la  saignée  et  les  évacuations 
sanguines; 

2°  La  forme  gastro-intestinale  :  c'est  la  suette  telle  que  la  compre- 
nait Foucart; 

3°  La  forme  rémittente:  c'est  la  suette  de  ParroL 
Il  nous  semble  quant  à  nous  bien  inutile  de  multiplier  les  variétés 
et  les  formes. 
Nous  n'avons  pas  vu  de  suette  sans  éruption,  et  nous  adoptons 
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pleinement  les  judicieux  arguments  de  Barthez,  Guéneau  de  Mussy 
et  Landouzy  à  son  sujet. 

Nous  avons  vu  des  suettes  où  la  sudation  était  modérée  :  faut-il 
en  faire  une  variété? 

La  suette  est  assurément  ou  bénigne  ou  grave  :  elle  varie  à  l'infini 
dans  son  expression,  depuis  les  cas  où  le  malade  ne  s'alite  pas  jusqu'à 
ceux  où  il  succombe  en  quelques  heures,  et  les  deux  variétés  extrê- 
mes méritent  seules  une  mention.  La  suette  mortelle  est  d'autant 
plus  intéressante  que  l'époque  de  la  mort  et  le  tableau  de  la  maladie  y 
sont  des  plus  variables.  Nous  dirons  donc  quelques  mots  de  ces  deux 
formes  :  Suette  miliaire  mortelle;  —  Suette  miliaire  ambulatoire. 

Suette  miliaire  mortelle.  —  La  rapidité  de  cette  forme  est  parfois 
vraiment  extraordinaire.  Nous  connaissons  plusieurs  cas  où  l'indi- 
vidu atteint  a  succombé  en  moins  de  quarante-huit  heures1  :  sueurs 
profuses,  température  très  élevée,  agitation,  délire  extrême,  étouffe- 
ments  presque  continus  et  d'une  intensité  considérable,  constriction 
épigastrique  angoissante;  tels  sont  les  traits  principaux  de  cette 
forme,  qui,  grave  dès  la  première  heure,  marche  rapidement  vers  la 
terminaison  fatale. 

Ailleurs  le  tableau  est  différent  :  le  début  n'a  présenté  rien  de  parti- 
culier; tout  semble  annoncer  un  cas  moyen.  Tout  à  coup,  le  deuxième, 
troisième  ou  quatrième  jour,  alors  que  l'éruption  va  se  faire,  la  mala- 
die prend  une  allure  toute  différente  :  la  fièvre  s'allume,  les  sueurs 
inondent  le  lit  du  malade,  les  étouffements  augmentent;  le  délire 
apparaît,  expansif,  bruyant  ;  l'épigastre  est  comme  serré  dans  un 
étau,  et  en  quelques  heures  le  malade  est  enlevé. 

Presque  toujours  la  mort  survient  avant  l'apparition  de  l'éruption 
ou  tout  à  fait  au  début  de  celle-ci;  les  malades  qui  ont  traversé  la 
première  période,  chez  qui  l'éruption  s'est  faite,  sont  le  plus  souvent 
hors  de  danger.  Aussi  les  morts  après  le  quatrième  ou  le  cinquième 
jour  sont-elles  rares ». 

Il  est  cependant  une  exception  à  cette  règle,  c'est  lorsque  la  mort 
survient  au  milieu  d'une  deuxième  poussée  éruplive.  L'affection  a 
d'abord  marché  normalement;  après  les  prodromes  une  éruption 
s'est  faite;  tout  semble  s'apaiser.  Puis  cinq,  six,  sept  jours  plus  tard, 
les  phénomènes  nerveux  reparaissent  avec  une  intensité  effrayante  : 
la  transpiration  se  montre  de  nouveau  avec  une  extrême  abondance, 

1.  Les  auteurs  ont  rapporté  des  morts  d'une  rapidité  étonnante  :  quelques 
heures  à  peine.  V.  plus  haut.  ( 

2.  Ce  sont  là  des  points  que  nos  devanciers  et  surtout  Barthez,  Landouzy, 
Guéneau  de  Mussy,  Parrot,  Gaillard  avaient  bien  mis  en  relief.  Gaillard  a  remar- 
qué, noté  le  danger  toujours  nouveau  à  chaque  éruption. 
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et  le  malade  meurt  au  milieu  du  délire,  de  l'agitation  et  avec  une 
hyperthermie  considérable  au  moment  où  une  deuxième  poussée 
éruptive  apparaissait  sur  la  surface  cutanée.  (P.  Brouardel  et  L.  Thoi- 

not.) 

Suette  à  forme  ambulatoire.  —  Celle-ci  est  remarquable  par  son 
extrême  bénignité.  C'est  debout,  presque  sans  interrompre  son 
travail  que  l'individu  fait  sa  maladie,  et,  dans  la  grande  majorité  des 
cas,  c'est  en  plusieurs  temps,  par  plusieurs  poussées  que  l'éruption 
se  constitue.  Cette  éruption  est  d'ailleurs  le  plus  souvent  très  dis- 
crète :  quelques  plaques  miliaires  disséminées  çà  et  là,  surtout  au 
visage,  aux  mains,  aux  poignets,  constituent  tout  l'exanthème.  Des 
sueurs  se  montrent  avant  chaque  poussée  et  ces  deux  phénomènes, 
sueur,  éruption  miliaire,  constituent  presque  à  eux  seuls  tout  le 
tableau.  (Ibid.) 

Influence  de  la  suette  sur  les  fonctions  de  reproduction  de  la  femme, 
—  «  Les  règles  étaient  véritablement  provoquées  et  avancées  par  la 
«  suette.  Le  nombre  des  femmes  ayant  leurs  menstrues  pendant 
«  qu'elles  étaient  malades  est  vraiment  prodigieux.  Il  y  eut  aussi 
«  beaucoup  de  femmes  qui,  n'étant  pas  à  terme  au  moment  où  elles 
«  furent  atteintes  de  la  suette,  avortèrent  dans  le  même  moment, 
«  sans  que  l'avortement  modifiât  en  rien  la  marche  des  symptômes. 
«  Bien  des  femmes  à  terme  accouchèrent  pendant  la  maladie,  sans 
«  que  les  couches  ou  l'affection  épidémique  fussent  aggravées  par  la 
«  rencontre  de  deux  phénomènes...  la  suette  saisissant  les  femmes 
«  au  milieu  de  leurs  règles  ne  supprimait  pas  cet  écoulement  :  ordi- 
((  nairement  elle  avançait  leur  époque;  elle  causait  souvent  l'avor- 
«  tement  et  bien  des  fois  elle  décida  si  bien  l'accouchement  que 
«  nous  n'hésitons  pas  à  regarder  la  suette  comme  un  véritable  em- 
«  ménagogue.  »  (H.  Parrot.) 

Gaillard  signale  les  règles  prématurées  chez  les  femmes  atteintes 
de  suette.  Il  n'a  jamais  observé  d'avortement. 

Orillard  a  vu  que  les  femmes  enceintes  étaient  plus  gravement 
atteintes,  et  que  l'accouchement  était  une  cause  aggravante. 

Les  autres  auteurs  ne  traitent  point  de  l'influence  de  la  suette  sur 
les  fonctions  sexuelles  de  la  femme,  ou,  comme  Rayer,  ne  lui  recon- 
naissent aucune  influence. 

Voici  en  quelques  mots  ce  que  nous  a  appris  à  ce  sujet  l'épidémie 
de  1887. 

Les  règles  étaient  ordinairement  avancées,  et  plus  abondantes 
ainsi  que  plus  longues  chez  les  femmes  atteintes  de  suette. 

Parmi  les  femmes  enceintes,  les  unes  ont  guéri  et  traversé  la  mala- 
die sans  avorter;  d'autres  ont  guéri  après  avortement  et  expulsion 
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d'an  fœtus  mort,  ou  bien  après  accouchement  prématuré  d'un  enfant 
qui  a  vécu  :  dans  ce  dernier  cas,  la  grossesse  était  généralement 
avancée,  huit  mois,  huit  mois  et  demi. 

D'autres  femmes  ont  succombé  à  l'atteinte  de  suette  sans  avorter. 
Peut-être  aussi  quelques-unes  ont-elles  succombé  après  avortement, 
mais  nos  souvenirs  ne  sont  pas  assez  précis  sur  ce  point. 

On  ne  saurait,  de  ces  quelques  observations,  tirer  une  loi  générale, 
qui  d'ailleurs  ne  nous  parait  pas  facile  à  formuler  dans  l'espèce. 

Ajoutons  enfin  que  les  femmes  atteintes  de  suette  pendant  qu'elles 
nourrissaient,  ont  pu  continuer  à  allaiter  leur  enfant  sans  remarquer 
aucun  changement  dans  leur  sécrétion  lactée. 

Rechutes.  Récidives.  —  Il  est  inutile  d'insister  sur  un  point  où  l'ac- 
cord est  unanime;  les  rechutes  et  les  récidives  vraies  sont  souvent 
observées  dans  la  suette. 

Pronostic.  —  La  suette  est  une  affection  essentiellement  traîtresse, 
et  la  difficulté  d'établir  le  pronostic  a  été  signalée  par  tous  les  obser- 
vateurs. 

La  mort  survient  le  plus  souvent  avant  l'éruption  et  au  moment 
où  celle-ci  va  se  faire.  L'éruption  parue,  le  danger  est  moindre. 

Cependant  il  ne  faut  pas  oublier  que  les  accidents  peuvent  se  con- 
stituer de  nouveau  aussi  formidables,  aussi  menaçants  à  l'occasion 
d'une  nouvelle  poussée  éruptive,  et  entraîner  en  quelques  heures  la 
mort  d'un  malade  qui  semblait  marcher  vers  la  convalescence. 

Il  n'existe  aucun  phénomène  sur  lequel  on  puisse  établir  le  pro- 
nostic: les  cas  légers,  ou  plutôt  les  cas  (T  apparence  légère,  peuvent 
avoir,  aussi  souvent  que  les  cas  d'apparence  grave,  une  terminaison 
funeste  et  l'on  ne  devra  jamais  oublier  que  les  accidents  terminaux 
surviennent  et  se  développent  dans  l'espace  de  quelques  heures,  et 
en  dehors  de  toute  prévision.  La  règle  pratique  est  de  s'interdire 
absolument  de  formuler  le  pronostic  d'un  cas  de  suette. 

Diagnostic.  —  Il  ne  présente  aucune  difficulté,  si  ce  n'est  avec  la 
rougeole  et  la  scarlatine  :  nous  en  traiterons  longuement  ailleurs. 

(A  suivre.) 
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L'ATROPHIE  MUSCULAIRE  DES  ATAXIQUES 

(NÉVRITE  MOTRICE  PERIPHERIQUE  DES  ATAXIQUES) 

Par    M.    J.    DEJERINE 

Professeur  agrégé,  médecin  de  l'Infirmerie  de  l'hospice  de  Bicôtre. 
(Travail  du  laboratoire  de  M.  le  Professeur  Straus.) 

(Suite  t.) 


Obs.  H.  —  Atrophie  musculaire  progressive,  excessivement  pro- 
noncée, évoluant  depuis  vingt  ans,  chez  un  tabè tique,  et  atteignant 
tous  les  muscles  du  corps,  ceux  de  la  face  exceptés.  Aux  membres 
supérieurs,  Vatrophie  affecte  la  topographie  du  type  scapulo-humè- 
rai.  Aux  membres  inférieurs,  griffe  des  orteils  avec  équinisme  des 
pieds.   Impotence   fonctionnelle   complète.  Marche    très    lente    de 
Vatrophie.  Pas  de  contractions  fibrillaires.  Pas  de  contraction  idio- 
musculaife.  Altérations  de  la  contractilité  èlectrique%  avec  réaction 
partielle  de  dégénérescence.  Ataxie  très  marquée.  Langue  intacte. 
Troubles  très  accusés  de  la  sensibilité,  avec  retard  dans  la  transmis- 
sion. Abolition  du  réflexe  patellaire.  Atrophie  papillaire.  Syphilis. 
Mort.  Autopsie.  Atrophie  musculaire  extrême  avec  stéatose  inter- 
stitielle. Atrophie  des  petits  muscles  des  pieds  avec  rétraction  fibro- 
musculaire.  Sclérose  postérieure  très  prononcée  avec  leptoméningite 
et  atrophie  extrême  des  racines  correspondantes.  Examen  histolo- 
gique.  Névrites  musculaires  et  cutanées  extrêmement  intenses,  dimi- 
nuant progressivement  de  bas  en  haut.  Altérations  légères  des  racines 
antérieures,  plus  prononcées  k  la  région  cervicale  qu'à  la  région 
lombaire.  Cellules  motrices  normales  comme  forme  et  volume  dans 
toute  la  hauteur.  Sur  quelques  coupes  de  la  région  cervicale,  peut-être 
leur  nombre  est-il  très  légèrement  diminué,  mais  cela  est  douteux. 
Intégrité  de  la  nèvroglie  de  la  substance  grise  antérieure.  Atrophie 
arec  pigmentation  du  faisceau  primitif.  Stéatose  interstitielle. 

Le  nommé  Duchamp J.,  âgé  de  cinquante-neuf  ans,  tailleur,  à 

Bicêtre  depuis  1885,  entre  le  23  janvier  1887  dans  mon  service  de  l'Infir- 
merie, salle  Laennec,  lit  n°  17. 

i.  Voir  Revue  de  médecine,  n°  du  10  février  1889,  p.  8i. 
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Antécédents  héréditaires.  —  Père  mort  d'une  pleurésie  à  trente-cinq 
ans.  Mère  âgée  de  quatre-vingt-six  ans,  vit  encore* 

Huit  enfants  dans  la  famille;  sept  sont  morts  on  bas  âge.  (A  eu  une 
sœur  qui  ne  pouvait  marcher  qu'avec  des  béquilles,  et  qui  est  morte 
à  sept  ans.  —  Uno  autre  n'a  jamais  quitté  le  lit  Jusqu'à  sa  mort,  six  ans.  ) 

Antécédents  personnels.  —  Sujet  d'un  caractère  très  irritable.  Rou- 
geole dans  sa  jeunesse. 

A  quatorze  ans,  D...  est  tombé  d'un  arbre  sur  une  pierre,  et  s'est  contu- 
sionné fortement  la  région  lombaire.  À  la  suite  de  cette  chute,  D. . .  est  resté 
pendant  vingt-quatre  heures  au  lit  dans  un  état  subcomateux  ;  il  s'est  levé, 
au  bout  de  ce  temps,  et  a  paru  reprendre  ses  occupations,  sans  ressentir 
antre  chose  qu'un  peu  d'endolorissement  de  la  région  lombaire.  D'après 
le  malade,  ce  serait  cet  accident  qui  aurait  produit  la  déviation  de  la 
colonne  vertébrale  qu'il  présente  dans  la  région  lombaire. 

En  1848  (le  malade  avait  alors  vingt-neuf  ans),  pendant  qu'il  faisait  son 


Fig.  2.  —  Jambe  droit*  de  Daehamp (Dessin  fait  d'après  une  photographie,  par  M.  Soilier, 

interne  du  service.) 

service  militaire,  il  eut  un  chancre,  suivi  de  plaques  muqueuses,  chute 
des  cheveux  et  céphalée,  et  quelque  temps  après  il  éprouva  des  douleurs 
de  névralgie  sciatique  assez  vives  dans  la  jambe  gauche. 

Son  service  militaire  une  fois  terminé,  il  vint  à  Paris  en  1860,  comme 
surveillant  au  Jardin  d'acclimatation  ;  il  y  reste  cinq  ans  et,  pendant  ce 
bps  de  temps,  souffre  beaucoup  du  froid  (est  obligé  à  chaque  instant 
de  passer  ses  nuits  dehors). 

Ea  4867,  à  l'âge  de  trente-neuf  ans,  deux  ans  après  avoir  quitté  le  Jar- 
din d'acclimatation,  commence  à  éprouver  de  très  vives  douleurs  dans  la 
région  lombaire  au  point  autrefois  contusionné. 

Il  fait  une  chute,  et  se  fracture  le  péroné.  La  fracture  une  fois  guérie, 
il  entre  à  FHôtel-Dieu,  dans  le  service  de  M.  G.  de  Mussy  pour  paralysie 
des  muscles  extenseurs  de  la  jambe  gauche  f.  Commencement  d'atrophie 
de  la  jambe  gauche,  qui  progresse  rapidement. 

Le  malade,  au  bout  de  trois  mois,  ne  peut  plus  bientôt  marcher 
qu'avec  un  bâton.  La  jambe  droite  n'a  rien. 

H  sort  de  l'Hôtel-Dieu  à  la  fin  de  l'année  1867,  et  reprend  sa  profession 

i-  Observation  publiée  dans  la  Gazette  des  hôpitaux,  janvier  1867,  p.  46. 
L'atrophie  et  la  paralysie  des  muscles  antéro-externes  de  la  jambe  gauche  y  sont 
votées,  ainsi  que  l'impossibilité  de  relever  la  pointe  du  pied  dans  la  marche. 
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de  surveillant  jusqu'en  1883,  sans  éprouver  d'incidents  nécessitant  une 
interruption  de  travail. 

En  1883,  D...  ne  peut  plus  travailler  de  son  métier,  par  suite  d'une 
affection  de  la  vue,  qui  est  survenue  progressivement  (l'œil  gauche  était 
surtout  pris).  Difficulté  croissante  dans  la  marche,  le  malade  est  obligé 
de  se  servir  de  béquilles. 

Douleurs  apparaissent  dans  le  membre  inférieur  gauche;  elles  partent 
de  la  racine  du  membre  pour  gagner  les  orteils,  et  lui  font  l'effet  d'un 
coup  de  lance. 

En  1884,  apparition  de  douleurs  dans  les  membres  inférieurs;  elles  sont 
très  vives,  au  niveau  des  articulations  du  coude  et  du  poignet  (à  ce 
niveau,  il  se  sent  serré,  dit-il,  comme  dans  une  manchette  de  fer).  Les 
douleurs  dans  le  membre  inférieur  gauche  s'accentuent.  La  vue  s'affaiblit 
des  deux  côtés.  La  marche  devient  impossible  et  D...  est  admis  à  Bicètre 
en  avril  18*35. 

Depuis,  il  n'est  entré  qu'une  fois  à  l'infirmerie  (1886),  pour  des  douleurs 
dans  le  mollet,  qu'il  compare  à  des  crampes. 

Etat  actuel.  15  mars  1887.  —  Le  malade  est  au  lit  dans  le  décubitus 
dorsal,  il  ne  peut  plus  se  lever  ni  marcher  depuis  quatre  ans.  Complète- 
ment aveugle  ;  léger  strabisme  divergent  des  amaurotiques.  Faciès  pâle, 
anémique. 

Les  membres  inférieurs  sont  excessivement  atrophiés,  surtout  les  deux 
jambes,  d'où  production  d'un  double  équin  moyennement  prononcé,  avec 
un  peu  de  varus  (voy.  fig.  2). 

Les  orteils  sont  légèrement  fléchis  sur  la  plante  du  pied,  et  cette  atti- 
tude est  fixe  (rétraction),  car  on  ne  peut  les  redresser  par  la  flexion 
passive. 

Les  muscles  de  la  région  antéro-externe  des  deux  jambes  ont  disparu, 
et  la  peau  est  collée  sur  les  os,  ce  qui  permet  de  palper  l'espace  interos- 
seux ;  il  en  est  de  même  des  muscles  de  la  région  postérieure. 

Les  muscles  de  la  plante  du  pied  sont  aussi  très  atrophiés,  surtout  ceux 
du  thénar  de  chaque  côté. 

Les  cuisses  sont  moins  prises  que  les  jambes  ;  elles  sont  cependant  for- 
tement diminuées  de  volume,  et  d'une  façon  uniforme  sur  chaque  groupe 
musculaire.  La  cuisse  gauche  toutefois  est  plus  atrophiée  que  la  droite. 

Motilité.  —  Impossibilité  de  faire  exécuter  le  moindre  mouvement  aux 
orteils;  les  mouvements  d'adduction  et  d'abduction  sont  abolis  au  pied; 
il  en  est  de  même  des  mouvements  de  flexion  et  d'extension. 

Le  malade  ne  peut  maintenir  ses  jambes  élevées  au-dessus  du  lit;  mais 
il  peut  ramener  ses  cuisses  contre  la  paroi  abdominale  en  lançant  ses 
cuisses  en  l'air  avec  effort;  les  cuisses  alors  retombent  sous  l'influence  de 
l'action  de  la  pesanteur. 

Aux  membres  supérieurs.  —  Atrophie  musculaire,  distribuée  suivant 
le  type  scapulo-huméral,  atrophie  extrêmement  prononcée  et  symétrique  ; 
le  bras  gauche  serait  toutefois  un  peu  plus  pris  que  le  droit.  —  Deltoïde 
presque  complètement  disparu  des  deux  côtés;  le  bicepsy  le  triceps,  le 
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brachial  antérieur  sont  extrêmement  diminués  de  volume  (à  gauche  le 
biceps  a  complètement  disparu).  Les  longs  supinateurs  et  les  radiaux 
des  deux  côtés  n'existent  pour  ainsi  dire  plus. 

Les  avant-bras,  le  gauche  surtout,  sont  un  peu  moins  pris  que  les  bras  ; 
ils  sont  cependant  considérablement  diminués,  principalement  dans  le 
groupe  cubital. 

Adroite,  la  main  est  déformée  en  griffe.  Les  doigts  sont  fléchis  sur  la 
paume,  les  deux  derniers  davantage  que  les  autres.  Le  malade  ne  peut 
leur  imprimer  aucun  mouvement.  L'extension  passive  est  également  im- 
possible, par  rétraction  des  fléchisseurs.  Le  thénar  de  ce  côté  est  peu 
atrophié,  sauf  le  court  abducteur  qui  est  diminué  de  volume.  Les  interos» 
seurs  sont  passablement  atrophiés  et  ont  perdu  leurs  fonctions.  L'hypo- 
thénar  a  conservé  son  volume  ordinaire. 

Monurt.  —  Le  malade  ne  peut  exécuter  aucune  espèce  de  mouvement 
avec  son  membre  supérieur  droit.  L'épaule,  le  bras  et  Pavant-bras  sont 
absolument  immobiles.  A  la  main,  quelques  mouvements  très  légers  de 
flexion  et  d'extension  du  pouce  et  de  la  première  phalange  des  deux  pre- 
miers doigte,  sont  seuls  possibles. 

A  gauche,  les  mouvements  do  l'épaule  et  du  bras  sont  également  abo- 
lis complètement,  et  le  malade  ne  peut  porter  la  main  à  sa  bouche.  Les 
mouvements  des  doigts,  flexion  et  extension,  se  font  de  ce  côté  assez  faci- 
lement; la  flexion  même  se  fait  avec  une  certaine  force.  Le  malade  peut 
prendre  une  prise  avec  cette  main,  mais  il  ne  peut  la  porter  à  son  nez;  on 
est  pour  cela  obligé  de  lui  soulever  l'avant-bras,  jusqu'à  ce  que  la  main 
soit  à  la  hauteur  du  nez.  La  main  de  ce  côté  ne  présente  pas  de  déforma- 
tion en  griffe.  Les  mouvements  des  interosseux  sont  presque  entièrement 
conservés.  Le  thénar  est  très  peu  atrophié. 

Epaules  et  tbonc.  —  Outre  l'atrophie  des  deltoïdes,  il  existe  une  atro- 
phie très  prononcée  de  sus  et  sous-épineux,  principalement  du  côté 
proche.  Les  rhomboïdes  sont  également  pris,  les  trapèzes  peu  dimi- 
nués. Les  pectoraux  sont  très  diminués  de  volume,  surtout  à  droite.  Les 
Qwids  dentelés  et  les  grands  dorsaux  sont  très  atrophiés. 

Musculature  de  la  face  intacte.  Pas  trace  de  contractions  fibrillaires,  ni 
tdio-mnseulaires. 

U  colonne  vertébrale  présente  une  cyphose  assez  prononcée,  formée 
par  les  trois  premières  vertèbres  lombaires,  cette  gibbosité  arrondie  est 
absolument  indolente  à  la  pression. 

Abolition  des  réflexes  tendineux  du  genou  et  de  l'olécrane,  et  ralentis- 
sement du  réflexe  cutané  de  la  plante  du  pied. 

Sensibilité.  —  Au  toucher.  La  sensibilité  tactile  est  abolie  aux  mem- 
bres inférieurs.  —  Aux  membres  supérieurs,  légère  diminution  sur  le 
dos  de  la  main  :  persistance  de  sensibilité  aux  bras  et  avant-bras. 

Au  chatouillement.  —  A  la  plante  des  pieds,  la  sensibilité  au  chatouil- 
lement présente  un  retard  de  plusieurs  secondes,  ainsi  que  le  réflexe 
l^tane"  correspondant.  A  la  douleur.  Toujours  au  niveau  des  membres 
inférieurs,  retard  de  plusieurs  secondes  avec  hyperesthésie. 
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Retard  à  peine  appréciable  aux  membres  supérieurs,  et  byperesthésie 
moins  prononcée. 

La  sensibilité  à  la  température  est  très  modifiée,  et,  présente  un  certain 
retard  dans  la  transmission.  La  sensation  du  froid  est  diminuée  dans  les 
membres  inférieurs,  par  rapport  aux  supérieurs.  Un  corps  à  45°,  ne  donne 
pas  une  sensation  de  corps  chaud,  mais  bien  de  constriction  douloureuse. 
Pas  de  troubles  trophtques  cutanés.  Pas  d'incontinence  d'urine,  ni  des 
matières  fécales. 

Sem  musculaire^  sens  articulaire,  notion  de  position  des  membres. 
Absolument  perdus  dans  les  membres  inférieurs.  11  est  impossible  au 
malade  de  dire  dans  quelle  situation  se  trouvent  ses  membres  inférieurs. 
Il  perd  ses  jambes  dans  son  lit. 

Aux  membres  supérieurs  la  notion  de  position  a  disparu  à  droite;  elle 
existe  encore  un  peu  à  gauche;  mouvements  de  pantin.  Grande  laxité  des 
ligaments  articulaires,  surtout  à  la  hanche.  Pour  les  membres  supérieurs, 
les  quelques  mouvements  de  la  main  gauche  que  peut  exécuter  le  malade 
sont  très  incoordonnés. 

Face  intacte  ;  l'occlusion  des  yeux  est  normale,  le  front  se  ride  lorsqu'on 
dit  au  malade  de  regarder  en  l'air  ou  froncer  les  sourcils,  lèvre  inférieure 
un  peu  grosse.  La  mimique  est  normale,  le  rire  également.  Le  malade  a 
perdu  peu  à  peu  et  sans  douleurs  toutes  ses  dents.  Langue,  masticateurs, 
pharynx  et  larynx  intacts. 

Douleurs  fulgurantes  fréquentes  dans  les  membres  inférieurs»  et  très 
intenses. 

État  actuel  le  10  janvier  1888.  —  Motilité  des  membres  inférieurs. 

Mouvements  des  pieds  et  des  orteils  complètement  abolis  de  chaque 
côté.  Les  mouvements  des  muscles  de  la  cuisse  sont  conservés,  mais  affai- 
blis. Lorsqu'on  dit  au  malade  de  lever  les  jambes,  il  lance  ses  cuisses  en 
l'air  et  les  ramène  sur  le  bassin,  les  jambes  en  flexion  et  portant  sur  les 
cuisses.  Le  mouvement  est  extrêmement  brusque  et  très  incoordonné;  il 
lance  ses  cuisses  comme  un  ressort  à  droite  et  à  gauche.  Même  état  de 
l'atrophie. 

Membres  supérieurs.  —  Même  état  de  l'atrophie.  La  main  droite  est 
dans  l'attitude  de  la  paralysie  radiale,  le  malade  ne  peut  imprimer  aucun 
mouvement  d'extension  au  poignet  ni  aux  doigts.  La  masse  des  exten- 
seurs est  atrophiée.  Les  fléchisseurs,  diminués  dans  le  groupe  cubital,  ont 
conservé  une  certaine  force.  En  résumé,  l'atrophie  musculaire,  la  para- 
lysie et  l'incoordination  motrices  sont  dans  le  même  état  qu'en  mars  1887. 
S'il  y  a  eu  progression,  c'est  d'une  façon  extrêmement  légère.  J^es  dou- 
leurs fulgurantes,  les  troubles  de  la  sensibilité  sont  les  mêmes  égale- 
ment. 

Vue.  Cécité  absolue.  Examen  ophtalmoscopique  (M.  Berger,  de  Gratzj. 
Atrophie  du  nerf  optique.  Diminution  du  tonus.  Droits  supérieur, 
interne,  inférieur,  petit  oblique  des  deux  côtés,  paralysés. 

Mensurations  le  5  mars  1887.  —  Jambe  droite  à  10  centimètres  au- 
dessous  de  la  rotule,  21  cent.  5;  à  20  centimètres,  19  centimètres. 
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Jambe  gauche  à  10  centimètres  au-dessous  de  la  rotule,  21  centimètres; 
à  20  centimètres,  48  cent.  5. 

Cuisse  droite  à  10  centimètres  au-dessus  de  la  rotule,  31  centimètres;  à 
15  centimètres,  35  centimètres. 

Cuisse  gauche  à  10  centimètres  au-dessus  de  la  rotule,  23  cent.  5;  à 
15  centimètres,  31  cent.  5. 

Bras  droit  à  10  centimètres  au-dessus  de  l'épitr.,  17  centimètres. 

Avant-bras  droit  à  10  centimètres  au-dessous  de  l'épitr.,  19  cent.  5. 

Bras  gauche  à  10  centimètres  au-dessus  de  l'épitr.,  17  centimètres. 

Avant-bras  gauche  à  10  centimètres  au-dessous  de  l'épitr.,  18  cent.  5. 

Etat  de  la  contractilité  le  15  juillet  1887.  Courants  faradiques, 
appareil  à  chariot.  —  Minimum  d'excitation,  9  cent.  5. 

Muâtes  inférieurs.  —  Jambe  droite.  —  Jambier  antérieur,  extenseurs 
communs,  péroniers,  soléaire,  à  0  centimètre,  =  0. 

Cuisse  droite.  —  Vaste  externe,  9  centimètres  ;  droit  antérieur,  6  cen- 
timètres. 

Jambe  gauche.  —  Jambier  antérieur,  extenseurs  communs,  péroniers, 
soléaire,  à  0  centimètre,  =  0. 

Cuisse  gauche.  —  Vaste  externe,  7  centimètres;  droit  antérieur, 
6  centimètres. 

Mbvbees  supérieurs.  —  Long  supinateur  et  radiaux,  à  0  centimètre,  =  0. 

A  droite,  extenseurs  du  poignet,  des  doigts,  à  0  centimètre,  =  0;  flé- 
chisseurs, 9  centimètres;  biceps  brachial,  3  centimètres;  triceps,  7  cen- 
timètres. 

A  gauche,  long  supinateur  et  radiaux,  à  0  centimètre,  =  0;  exten- 
seurs du  poignet  et  des  doigts,  9  centimètres  ;  fléchisseurs,  9  centimètres  ; 
biceps  brachial,  9  centimètres,  triceps,  7  centimètres. 

Grand  pectoral,  droit,  7  centimètres;  gauche,  7  centimètres. 

Deltoïde,  droit,  2  centimètres;  gauche,  à  0  centimètre,  =  0. 

Courants  continus,  appareil  de  Gaiffe  avec  galvanomètre  apério- 
dique. —  Jambe  droite,  région  antéro-externe,  NFO  et  PFC  à  20»*  —  0. 

Cuisse  droite,  région  antérieure,  NFC  à  20»*,  =  forte  contraction  du 
triceps;  PFG  à  20»«  =  0. 

Jambe  gauche,  région  antéro-externe,  à  20»»;  NFC,  PFC  =0. 

Cume  gauche,  région  antérieure,  à  25»*,  NFG,  un  peu  plus  fort 
qu'avec  PFC. 

Bras  droit,  extenseurs  des  poignets  et  des  doigts,  NFC  et  PFC  = 
15»»,  mais  la  contraction  est  un  peu  plus  forte  avec  PFC. 

L'éUt  général  est  excellent;  aucune  lésion  viscérale;  poumons  et  cœur 
normaux,  appétit  très  développé,  caractère  irritable. 

Le  6  janvier  1888,  le  malade  rentre  à  l'infirmerie,  salle  Bichat, 
lit  n°  20,  pour  de  la  fièvre.  On  constate  l'existence  d'un  abcès  du  plancher 
buccal,  avec  décollement  et  nécrose  du  maxillaire  inférieur.  T.A.  38°, 5.  Les 
jours  suivants,  malgré  des  lavages  antiseptiques,  la  lésion  progresse,  et 
il  se  tonneau  niveau  du  menton,  un  abcès,  que  Ton  constate  après  incision 
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et  drainage,  reposer  sur  le  maxillaire  dénudé.  La  température  axillaire 
se  maintient  entro  38°  et  39°  le  soir,  avec  une  rémission  matutinale  de 
1°  environ.  L'état  général  baisse  de  plus  en  plus,  et  le  malade  succombe 
dans  le  coma,  le  19  février  à  9  heures  du  matin. 

Autopsie  faite  24  heures  après  la  mort,  par  une  température  de  0°. 

Rigidité  cadavérique  moyennement  prononcée  aux  membres  inférieurs, 
et  au  membre  supérieur  gauohe,  presque  nulle  au  membre  supérieur  droit. 

Poumons  emphysémateux  et  un  peu  pigmentés;  pas  de  tubercules. 
Cœur  feuille-morte;  pas  de  lésions  valvulaires.  Aorte  ascendante,  un  peu 
scléreuse.  Foie  et  rate,  rien  de  particulier.  Reins,  hydonéphrose  légère 
et  double.  Vessie  à  colonnes.  Estomac  et  intestin,  rien  de  particulier. 

Système  musculaire.  —  Tous  tes  muscles  du  corps%  ceux  de  la  face 
exceptés,  ont  été  disséqués  couche  par  couche.  A  la  faoe,  Yorbiculaire 
des  lèvres  seul  a  été  examiné  ;  il  a  son  volume  normal,  mais  sa  colora- 
tion est  un  peu  brunâtre. 

Membre  inférieur  droit.  Jambe  et  pied.  —  Région  anlèro-ex terne.  Atro- 
phie extrêmement  prononcée  des  muscles  jambier  antérieur,  extenseur 
commun  et  extenseur  propre,  long  et  court  péronier.  Ces  muscles 
sont  réduits  à  l'état  de  languettes,  d'un  blanc  rosé  pale,  striées  de 
lignes  jaunes  longitudinales  ;  la  dégénérescence  graisseuse  est  portée  à 
un  très  haut  degré. 

Région  postérieure.  —  Le  soléaire  et  les  jumeaux,  sont  réduits  à 
l'état  de  lamelles  d'un  rose  jaunâtre,  avec  stries  jaunes.  Le  jambier 
postérieur,  le  fléchisseur  commun  et  le  fléchisseur  propre,  sont  aussi 
extrêmement  atrophiés  et  jaunes.  Le  pèdieux  a  pour  ainsi  dire  disparu, 
les  muselés  de  la  plante  du  pied,  thénar  et  hypothénar,  sont  très  atro- 
phies et  complètement  jaunes;  les  interosseux  sont  très  altérés. 

Cuisse.  —  Région  antérieure.  Ici,  au  contraire,  les  muscles,  quoique 
diminués  de  volume,  ont  leur  coloration  rouge  ordinaire,  et  ne  paraissent 
pas  très  atrophiés  (triceps,  droit  antérieur,  couturier,  pectine,  droit 
externe,  adducteurs.  Le  tenseur  du  fascia  lata  seul  est  très  atrophié  et 
jaune.  Région  postérieure.  Biceps,  demi-membraneux,  presque  normaux, 
demùtendineux,  atrophié  et  jaune. 

Membre  inférieur  gauche.  —  Même  état  des  muscles  de  la  jambe  et  du 
pied  qu'à  droite,  même  degré  d'atrophie,  même  coloration. 

Cuisse.  —  Les  muscles  de  la  région  antérieure  sont  diminués  de  vo- 
lume, mais  rouges  comme  à  droite;  le  tenseur  du  fascia  lata  est  atrophié 
et  jaune  comme  à  droite,  avec  stries  jaunes  assez  nombreuses.  A  la  région 
postérieure  le  triceps  seul  est  normal,  le  demi-tendineux  est  notable- 
ment atrophié  et  jaunâtre,  le  demi-membraneux  extrêmement  atrophié 
et  très  jaune. 

A  part  ces  différences,  peu  marquées  du  reste,  l'atrophie  musculaire  est 
aussi  intense,  et  occupe  les  mêmes  muscles  qu'à  gauche.  Lesmêmes  mus- 
cles aussi  paraissent  peu  atrophiés,  en  tant  que  lésions  à  l'œil  nu  tout  au 
moins.  Muscles  excessivement  atrophiés  :  jambier  antérieur,  extenseur 
commun,  extenseur  propre,  péroniers,  soléaire,  jumeaux,  jambier 
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postérieur,  fléchisseur  commun,  fléchisseur  propre,  pèdieux,  thénar, 
hypothénar,  demi-tendineux,  demi-membraneux.  Muscles  peu  atro- 
phiés: droit  antérieur  et  triceps  de  la  cuisse,  couturier,  droit  interne, 
pectine,  adducteurs,  biceps. 

Muscles  du  bassin.  —  Les  fessiers  (grand,  moyen  et  petit)  sont  amai- 
gris, mais  ne  paraissent  pas  très  nettement  atrophiés,  et  ont  leur  colora- 
tion presque  normale.  De  même  pour  les  muscles  pelvi-trochantériens. 

Muscles  de  l'abdomen.  —  Droit  antérieur,  grand  et  petit  oblique, 
transterse,  parfaitement  normaux  des  deux  côtés. 

Mcscles  du  tronc.  —  Trapèze,  atrophié  d'une  manière  très  nette,  des  deux 
côtés,  mais  a  conservé  sa  coloration  normale.  Le  rhomboïde  a  presque 
disparu  de  chaque  côté,  et  n'est  plus  représenté  que  par  une  lamelle  jau- 
nâtre. Les  sus  et  sous-épineux  sont  très  atrophiés  de  chaque  côté;  ils 
sont  réduits  à  l'état  de  lamelles  brun  jaunâtre,  striées  de  lignes  jaunes. 
Us  sous-scapuiaires  sont  aussi  atrophiés  que  les  précédents.  Le  grand 
rond  est  atrophié  et  jaune  des  deux  côtés,  mais  l'atrophie  est  plus  mar- 
quée à  droite.  Le  grand  dorsal  est  extrêmement  atrophié  de  chaque  côté, 
et  réduit  à  l'état  de  lamelle  jaunâtre.  Les  grands  dentelés,  assez  bien 
conservés  dans  leur  partie  supérieure  (1*  et  2°  côtes),  sont  gris  jaunâtre  et 
diminués  de  volume  dans  leur  partie  moyenne,  et  réduits  à  l'état  de  lamel- 
les jaunes  dans  leur  partie  inférieure.  Les  caractères  sont  plus  accusés  à 
gauche  qu'à  droite.  Les  muscles  profonds  de  la  nuque,  grand  et  petit 
comptants,  splenius,  angulaire  de  Vomoplate,  sont  atrophiés  comme  le 
trapèze,  mais  ont  conservé  leur  coloration.  Les  muscles  des  gouttières 
vertébrales  sont  normaux  comme  coloration  et  comme  volume. 

Les  intercostaux  sont  un  peu  brunâtres,  mais  non  atrophiés;  il  en  est 
de  même  du  diaphragme  et  des  psoas  iliaques.  A  la  région  antérieure 
du  tronc,  le  grand  pectoral  est  très  atrophié  à  droite,  surtout  dans  sa 
moitié  inférieure,  où  il  est  réduit  à  l'état  d'une  lamelle  jaunâtre;  à  gauche 
il  est  presque  normal.  Le  petit  pectoral  est  intact  des  deux  côtés.  Le 
peaucter  du  cou  et  les  sterno-mastoïdtens  sont  normaux  des  deux  côtés. 

Membres  supérieurs.  —  A  droite^  le  deltoïde  est  très  atrophié,  de  teinte 
brun  jaune  et  strié  de  lignes  jaunâtres  ;  il  est  réduit  à  l'état  d'une  lamelle. 
L*  biceps  est  extrêmement  atrophié;  il  est  de  l'épaisseur  du  doigt,  de 
teinte  brun  jaunâtre,  avec  stries  jaunes  ;  certaines  parties  sont  beaucoup 
pta  altérées  que  d'autres.  Le  coraco-brachial  a  presque  disparu,  de 
roême  pour  le  brachial  antérieur,  réduit  à  l'état  d'une  lamelle  d'un 
M*Qc  jaunâtre.  Le  triceps  est  très  atrophié,  un  peu  moins  toutefois  que 
les  précédents,  il  a  une  coloration  brun  jaune,  avec  stries  jaunes  longitu- 
dinales. 

Ayajt-bras.  —  Le  long  supinateur  a  disparu,  c'est  à  peine  si,  par  la 
^ection,  on  retrouve  en  remontant  le  long  de  son  tendon,  quelques 
faisceaux  jaunâtres  au  niveau  de  son  insertion  numérale.  Les  deux  radiaux 
sort  presque  aussi  atrophiés  que  le  muscle  précédent.  Le  court  supina- 
teur est  réduit  à  quelques  fibres  jaunâtres.  Vextenseur  commun  des 
doigts  est  diminué  de  volume,  mais  pas  d'une  façon  très  marquée;  il  a 
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conservé  en  partie  sa  coloration  rouge,  mais  il  présente  quelques  stries 
jaunâtres.  V extenseur  propre  de  Vindex  et  du  petit  doigt,  le  cubital 
postérieur,  le  long  abducteur,  le  long  et  le  court  extenseur  du  pouce, 
paraissent  normaux. 

Â  la  face  antérieure,  le  grand  palmaire  n'est  plus  représenté  que  par 
son  tendon,  le  petit  palmaire  est  normal.  Le  rond  pronateur  est  très 
atrophié  et  jaune.  Les  fléchisseurs,  superficiel  et  profond,  le  fléchis- 
seur propre  du  pouce,  sont  très  peu  altérés,  leur  volume  est  peu  diminué, 
leur  coloration  presque  normale. 

Main.  —  Le  thénar  est  diminué  de  volume,  le  court  abducteur  sur- 
tout, mais  la  coloration  en  est  presque  normale,  et  les  stries  jaunes  très 
peu  nombreuses.  Vhypothénar  est  amaigri.  Les  lombricaux  et  les 
interosseux  ont  leur  coloration  normale  sans  atrophie  bien  nette. 

Membre  supérieur  gauche.  —  L'atrophie  occupe  les  mêmes  muscles,  et 
à  peu  près  au  môme  degré  :  il  existe  quelques  légères  différences  cepen- 
dant. Le  biceps  brachial  est  légèrement  moins  atrophié  et  moins  jaune 
que  son  congénère  ;  le  rond  pronateur  est  un  peu  moins  pris  qu'à  droite. 
Le  thénar  est  moins  atrophié  qu'à  droite;  il  est  presque  normal,  toute- 
fois le  court  abducteur  est  un  peu  amaigri.  A  part  ces  très  légères  diffé- 
rences, les  lésions  sont  les  mêmes  à  gauche  qu'à  droite  ;  les  mêmes  muscles 
sont  atrophiés,  et  les  mêmes  muscles  respectés,  à  l'œil  nu  du  moins. 
Muscles  extrêmement  atrophiés  :  deltoïde,  biceps,  triceps,  coraco- 
brachial,  brachial  antérieur,  long  et  court  supinateur,  radiaux,  rond 
pronateur,  grand  palmaire.  Muscles  respectés  ou  très  peu  touchés  : 
extenseurs  du  poignet  et  des  doigts,  cubital  postérieur  et  antérieur, 
fléchisseurs  des  doigts  et  du  pouce,  thénar  et  hypo thénar,  lombricaux 
et  interosseux.  Peut-être  même  ces  derniers  muscles,  ont-ils  une  colora- 
tion rouge  plus  nette,  que  leurs  congénères  du  côté  opposé. 

Les  muscles  de  la  région  sus  et  sous- hyoïdienne,  de  la  langue,  du 
pharynx  et  du  larynx,  sont  normaux  ainsi  que  les  masticateurs. 

Système  nerveux.  Encéphale.  —  Boite  crânienne  et  dure-mère  norma- 
les. Pasde  paohyméningite.  Pie-mère  épaissie,  mais  non  adhérente.  Artères 
de  la  base  athéromateuses.  Atrophie  grise  des  nerfs  et  de  la  bandelette 
optiques.  Rien  de  particulier  du  côté  des  nerfs  crâniens,  sauf  pour  la  petite 
racine  du  trijumeau,  qui  est  un  peu  grisâtre.  Rien  à  noter  sur  les  coupes 
des  hémisphères.  Rien  du  côté  du  cervelet.  Sur  les  coupes  du  bulbe,  sclé- 
rose des  pyramides  postérieures. 

Moelle  épiniere.  —  Dure-mère  normale.  Leptoméningite  postérieure. 
Atrophie  très  prononcée  des  racines  postérieures.  Intégrité  des  racines 
antérieures.  La  moelle  épinière  est  un  peu  diminuée  de  volume  dans 
toute  sa  longueur  et  dans  toutes  ses  parties.  Sur  les  coupes,  sclérose 
postérieure  siégeant  dans  toute  la  hauteur.  Les  nerfs  des  membres 
tibiaux  antérieur  et  postérieur,  sciatiques  poplités,  radiaux,  cubitaux, 
paraissent  diminués  de  volume;  les  sciatiques  et  les  médians  présen- 
tent un  diamètre  normal. 

Examen  microscopique.  —  Nerfs  :  Les  racines  antérieures  des  régions 
lombaire  et  cervicale  ont  été  examinées  à  l'état  frais  par  dissociation. 
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après  action  de  l'acide  osmique  et  du  pioro-carmin.  Quelques  racines  pos- 
térieures de  la  région  lombaire  ont  été  traitées  de  la  même  façon.  On  a 
examiné  à  l'aide  de  la  même  méthode,  les  nerfs  intra-musculaires  pris  dans 
les  muscles  suivants  :  jambier  antérieur  et  solèaire  gauches,  extenseur 
commun  des  orteils  droit,  vaste  externe  et  couturier  gauches,  fessier 
droit,  thènar  du  pied  et  de  la  main  du  côté  droit,  biceps  brachial  et  long 
supinateur  gauches,  fléchisseur  superficiel  des  doigts  droit,  premier 
radiai  gauche,  deltoïde  et  sus-épineux  droits,  grand  dentelé  gauche, 
ainsi  que  les  nerfs  cutanés  de  la  face  dorsale  du  pied  gauche,  dé  la 
lace  interne  de  la  cuisse  du  même  côté,  et  de  la  face  dorsale  de  la  main 
gauche. 

Le  tibial  antérieur  gauche  a  été  examiné  en  entier  de  la  même 
manière.  De  petits  segments  du  radial  droit  et  gauche,  du  sciatique  po* 
pitié  externe  droit,  du  cubital  droit,  des  tibiaux  antérieurs  gauches,  ont 
été  traités  par  l'acide  osmique  à  1  p.  400  pendant  vingt-quatre  heures,  puis 
par  l'alcool  absolu,  Féther,  la  celloidine  et  coupés  au  microtome.  Enfin  ces 
différents  examens  ont  été  complétés  par  des  coupes  faites  sur  les  nerfs 
précédents,  et  sur  les  deux  sciatiques  après  durcissement  dans  le  liquide 
de  Mûller.  La  moelle  épinière  et  le  bulbe  raohidien  ont  été  durcis  par  ce 
dernier  procédé. 

L'examen  des  muscles  a  porté  sur  les  muscles  suivants  :  deltoïde  droit, 
jambier  antérieur  et  solèaire  gauches,  biceps  brachial  droit,  long  supU 
nateur  gauche,  grand  dentelé  et  grand  dorsal  droits  (pied  et  main), 
fléchisseur  superficiel  des  doigts  droit.  Cet  examen  a  été  pratiqué  à 
l'état  frais  après  dissociation  et  coloration  au  picro-carmin,  avec  ou  sans 
action  préalable  de  l'acide  osmique.  Les  fragments  des  mêmes  muscles, 
durcis  dans  le  bichromate,  la  gomme  et  l'alcool,  ont  été  également  exami- 
nés à  l'aide  de  coupes  longitudinales  et  transversales. 

Serfs  intra-musculaires  examinés  dans  les  muscles  précédemment 
indiqués;  même  méthode  que  pour  les  racines.  Altérations  colossales. 
Dans  le  thènar  du  pied  droit,  il  semble  que  Ton  ait  sous  les  yeux  une 
préparation  provenant  du  segment  périphérique  d'un  nerf  coupé  depuis 
cinq  ou  six  mois;  il  n'existe  plus  pour  ainsi  dire  que  des  gaines  vides,  et 
ce  n'est  qu'après  un  examen  attentif  que  l'on  constate,  au  milieu  de  ces 
gaines  vides,  l'existence  de  fibres  à  myéline  très  grêles,  à  peine  colorées 
par  l'acide  osmique,  et  en  nombre  assez  peu  considérable  du.  reste. 
Dans  le  jambier  antérieur  et  le  solèaire  gauches,  Yextenseur  commun 
des  orteils  droit,  les  lésions  sont  encore  extrêmement  accusées,  mais 
déjà  un  peu  moins,  les  fibres  de  petit  calibre  sont  plus  nombreuses,  mais 
il  n'existe  pas  encore  défibres  larges.  Celles-ci  ne  commencent  à  se  mon- 
trer que  dans  les  muscles  des  cuisses,  vaste  externe  et  couturier  gauches, 
dont  les  nerfs  présentent  encore  des  altérations  considérables,  moins  tou- 
tefois que  les  précédents.  Dans  le  grand  fessier  droit,  les  nerfs  muscu- 
laires présentent  encore  un  très  grand  nombre  de  gaines  vides  et  de  tubes 
de  petit  calibre,  mais  les  tubes  larges  y  sont  beaucoup  plus  nombreux 
que  dans  les  muscles  que  je  viens  d'énumérer. 
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Aux  membres  supérieurs  aussi,  les  lésions  des  nerfs  musculaires  sont 
d'autant  plus  marquées,  que  Ton  examine  des  nerfs  plus  éloignés  du  centre, 
bien  que  l'atrophie  musculaire  soit  plus  prononcée  à  la  racine  du  mem- 
bre qu'aux  extrémités  (type  6capulo- numéral).  Il  faut  cependant  remar- 
quer que  l'impotence  fonctionnelle  était  aussi  marquée  dans  les  muscles 
peu  atrophiés  (avant-bras  et  mains),  que  dans  ceux  qui  étaient  presque 
détruits  (épaule,  bras  et  tronc). 

Muscles.  —  La  lésion  est  celle  de  l'atrophie  pigmentaire,  arrivée  à  un 
degré  extrême  dans  certains  muscles  (thènar  du  pied  gauche,  jambier  an- 
térieur droit)  qui  ne  sont  plus  constitués  que  par  des  gaines  vides,  séparées 
les  unes  des  autres  par  de  nombreuses  vésicules  adipeuses.  Dans  d'autres 
muscles,  triceps  brachial  droit,  long  supinateur  gauche,  l'atrophie  est 
un  peu  moins  marquée,  et  on  peut  suivre  sur  chaque  préparation  les  dif- 
férentes phases  de  l'atrophie.  Un  assez  grand  nombre  de  fibres  en  voie 
d'atrophie  présentent  l'apparence  moniliforme,  état  qui  parait  dû  à  la  sec- 
tion de  la  substance  musculaire,  par  l'hyperplaaie  des  noyaux  et  le  gon- 
flement du  protoplasma  de  ces  derniers.  Pas  de  fibres  hypertrophiées. 

Racines  médullaires.  —  Racines- postérieures  excessivement  atro- 
phiées ;  à  la  région  lombaire  et  dorsale  inférieure,  il  faut  faire  plusieurs 
préparations  avant  de  rencontrer  un  tube  normal.  L'examen  microsco- 
pique ne  montre  que  des  gaines  vides.  A  la  région  cervicale,  on  retrouve 
quelques  tubes  normaux  par  préparation.  Pas  de  tubes  en  voie  d'altéra- 
tion. Pas  de  tubes  de  petit  calibre. 

Racines  antérieures,  même  procédé.  L'examen  histologique  a  porté 
sur  230  préparations  des  régions  lombaire  et  cervicale.  Pas  de  tubes  en 
voie  d'altération.  Les  tubes  de  petit  calibre  et  les  gaines  vides  sont  sen- 
siblement plus  abondants  à  la  région  cervicale  que  sur  les  racines  anté- 
rieures d'un  individu  normal.  A  la  région  cervicale  ces  altérations,  qui 
sont  très  nettes,  le  sont  un  peu  moins  à  la  région  lombaire. 

Nerfs  cutanés.  —  Peau  du  pied  gauche.  Altérations  excessives,  plus 
marquées  encore,  si  possible,  que  dans  les  nerfs  musculaires  du  thénar 
correspondant.  Jambe  gauche,  tiers  supérieur,  altérations  moins  marquées 
qu'au  niveau  du  pied,  les  tubes  larges  commencent  à  réapparaître.  Cuisse 
gauche,  au  niveau  du  triangle  de  Scarpa,  les  tubes  larges  sont  encore  plus 
nombreux  qu'à  la  jambe,  bien  que  les  gaines  vides  soient  encore  très  abon- 
dantes. Très  peu  de  tubes  en  voie  d'altération  dans  ces  différentes  prépa- 
rations. Peau  de  la  face  dorsale  de  la  main  droite,  névrite  cutanée  très 
nette,  un  peu  moins  accusée  qu'au  niveau  de  la  racine  de  la  cuisse  gauche. 

Examen  des  nerfs  à  l'aide  de  coupes  faites  au  microtome,  après  durcis- 
sement dans  l'acide  osmique.  Tibial  antérieur  gauche  (région  moyenne). 
Altérations  excessives;  on  ne  trouve  pas  plus  de  5  ou  6  tubes  normaux 
par  faisceaux,  le  nerf  entier  est  presque  constitué  par  des  gaines  vides 
et  des  tubes  de  petit  calibre.  Sciatique  poplité  externe  droit.  Altéra- 
tions analogues,  mais  un  peu  moindres  comme  intensité.  Radial  gauche 
et  cubital  droit,  un  peu  au-dessus  de  l'articulation  du  coude.  Altérations 
peu  prononcées,  beaucoup  moins  que  dans  leurs  terminaisons  intra- 
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musculaires.  Sciatiques  droit  et  gauche  (durcissement  dans  le  liquide 
de  Muller,  méthode  de  Weigert).  Altérations  encore  très  marquées,  mais 
beaucoup  moins  prononcées  toutefois  que  dans  le  tibial  antérieur  et  le 
sciatique  poplité  externe.  (Les  coupes  ont  porté  sur  les  sciatiques,  à  la 
hauteur  de  l'échancrure.) 

Moelle  épinière  (méthode  de  Weigert  et  méthode  au  carmin).  R.  lom- 
fcure,  70  coupes.  Sclérose  postérieure  très  intense,  occupant  toute  l'étendue 
des  cordons  correspondants.  Intégrité  des  autres  cordons  blancs.  Atro- 
phie excessive  des  racines  postérieures.  Altérations  très  légères  des  racines 
antérieures.  Intégrité  des  cellules  motrices,  qui  ne  présentent  pas  d'alté- 
ration appréciable,  comme  nombre,  forme  et  volume.  On  compte  facile- 
ment 70  à  80  de  ces  éléments  dans  chaque  corne  antérieure.  Elles  sont 
seulement  un  peu  pigmentées.  Intégrité  des  prolongements  cylindre-axe 
et  anastomotiques.  Méningite  spinale  postérieure  très  accusée. 

R.  dorsale,  21  coupes.  Mêmes  particularités  pour  la  topographie  de  la 
sclérose.  Atrophie  des  fibres  et  des  cellules  des  colonnes  de  Clarke.  Inté- 
grité des  racines  antérieures  et  des  cellules  motrices. 

R.  cervicale,  62  coupes.  La  sclérose  diminue  un  peu  d'intensité  dans  les 
cordons  postérieurs  à  partir  du  renflement  cervical.  Atrophie  excessive 
des  racines  postérieures.  Les  racines  antérieures,  vues  en  coupes  (prépa- 
rations faites  à  la  celloidine),  ne  sont  pas  absolument  normales,  les  tubes 
de  petit  calibre  et  les  gaines  vides  y  sont  nettement  plus  abondants  que 
d'habitude.  Cellules  motrices  pigmentées  comme  à  la  région  lombaire. 
Leur  nombre  est  normal  sur  un  très  grand  nombre  de  coupes,  où  Ton 
compte  facilement  dans  chaque  corne  antérieure,  de  40  à  60  de  ces  élé- 
ments. Sur  quelques  coupes  on  en  compte  seulement  de  20  à  30,  sans 
qu'on  puisse  affirmer  qu'il  s'agisse  d'une  diminution  véritable.  Il  s'agit 
là  d'une  nuance  d'appréciation  très  délicate.  En  tout  cas,  si  diminution 
il  y  a,  «Ho  est  extrêmement  peu  accusée.  Ajoutons  enfin  que  nulle  part 
o:i  ne  rencontre  un  de  ces  éléments  en  voie  d'atrophie. 

Dans  le  cas  actuel  la  lésion  nerveuse  motrice  remonte  extrêmement 
atténuée  jusqu'aux  racines  de  la  région  cervicale,  tandis  que  les  racines 
correspondantes  de  la  région  lombaire  paraissent  à  peu  près  indemnes. 
Les  cellules  motrices  sont  normales  à  la  région  lombaire  et  à  la  région 
dorsale.  Peut-être,  sur  quelques  coupes  de  la  région  cervicale,  sont-elles 
on  peu  moins  nombreuses  qu'à  l'état  normal,  mais  ce  n'est  pas  absolu- 
ment certain. 

Ors. III.  —  Atrophie  musculaire  progressive  (type  Aran-Duchenne) 
avec  participation  des  membres  inférieurs,  évoluant  depuis  dix  ans 
tÀe;  un  tabétique.  Equinisme  des  deux  pieds.  Griffe  fixe  des  orteils. 
Marche  très  lente  de  V affection.  Intégrité  de  la  langue.  Pas  de  syphilis. 
Abolition  de  la  contractilitè  faradique.  Pas  de  contractions  fibril- 
kires.  Ataxie  très  prononcée  des  quatre  membres  avec  troubles  de  la 
sensibilité.  Signe  de  Romberg.  Abolition  du  réflexe  patellaire.  Mort. 
Auto^ie.  Atrophie  extrême   des  petits  muscles  des  mains  et  des 
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pieds.  Sclérose  postérieure  avec  Atrophie  des  racines  correspondantes. 
Leptomèningite.  Examen  histologique.  Niorile  très  marquée  des 
nerfs  musculaires  et  des  nerfs  cutanés,  diminuant  progressivement 
en  remontant  te  long  des  troncs.  Intégrité  des  cellules  motrices.  Alté- 
rations très  légères  des  racines  antérieures  à  ta  région  cervicale,  dou- 
teuses à  la  région  lombaire.  Sclérose  postérieure  très  marquée.  Atro- 
phie simple  du  faisceau  primitif,  avec  stéatose  interstitielle. 

Le  nommé  M...,  âgé  de  sofxan  te  -quatre  ans,  ancien  domestique,  à 
Bicétre  depuis  1880,  entre  pour  des  accidents  de  cœur  forcé,  dans  mon 
service  de  l'Infirmerie,  le  5  janvier  1887,  salle  Laennec,  lit  n°  2. 


Iiologriptia] 


»  par  Mlle  A.  E.  Klumpke. 


Antécédents  héréditaires.  —  Rien  de  particulier  à  noter,  paa  d'aoci- 
donts  névropat niques  dans  la  famille. 

Antécédents  personnels.  —  Pas  de  syphilis.  Pas  d'alcoolisme.  Début 
du  tabès  à  l'Age  de  quarante  ans,  par  des  troubles  do  la  vue  (diplopie 
passagère),  et  des  douleurs  fulgurantes  dans  les  membres  inférieurs.  L'in- 
coordination n'a  commencé  à  se  montrer  qu'à  l'Age  de  quarante-six  ans, 
et  d'abord  seulement  dans  l'obscurité.  Peu  à  peu  l'affection  a  progressé 
dans  les  membres  inférieurs,  et  les  membres  supérieurs  se  sont  pris  à 
leur  tour. 

L'atrophie  musculaire  dont  est  atteint  le  malade  remonte  à  environ 
dix  ans,  mais  le  malade  ne  peut  en  préciser  le  début  à  un  ou  deux  ans 
près.  Le  malade  n'a  jamais  pris  de  morphine,  sous  aucune  forme. 
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Etat  actuel,  —  Homme  maigre,  anémié;  léger  œdème  périmalléo- 
lairc.  Dyspnée  marquée;  congestion  pulmonaire  aux  deux  bases.  Pouls 
fréquent  (430),  assez  régulier,  petit  et  mou.  Matité  précordiale  passable- 
ment augmentée.  Bruits  sourds,  pas  do  souffle.  Foie  augmenté  de 
volume.  Urine  peu  abondante,  foncée,  riche  en  urates. 

Atrophie  musculaire  disposée  comme  suit  :  Aux  membres  supérieurs, 
type  Aran-Duchenne.  A  droite  et  à  gauche,  les  deux  thènars  ont  disparu, 
et  les  mains  ont  pris  l'apparence  simienne,  avec  griffe  cubitale  légère. 
Les  espaces  interosseux  des  deux  côtés  sont  plus  accusés  qu'à  l'état 
normal.  Aux  avant-bras,  l'atrophie  est  assez  prononcée,  surtout  à  la 
face  antérieure,  dont  la  partie  interne  des  muscles  épitrochléens  est  pas- 
sablement diminuée,  un  peu  plus  à  droite  qu'à  gauche.  Les  extenseurs 
du  poignet  et  des  doigts  sont  peu  touchés,  toutefois  les  mains  sont  un 
peu  pendantes.  Les  longs  supinateurs  et  les  radiaux  paraissent  intaots. 
Les  muscles  des  bras  et  des  épaules  ne  sont  pas  nettement  atrophiés 
(voy.  ûg.  3). 

Motilité.  —  Mouvements  des  thénars  abolis,  flexion  et  extension  des 
doigts  très  faibles.  Les  mouvements  de  l'avant-bras  sur  les  bras,  et  des 
bras  sur  les  épaules  sont  conservés,  mais  affaiblis.  Les  muscles  du  thorax 
sont  amaigris,  mais  pas  atrophiés  d'une  façon  nette.  Les  mouvements 
exécutés  sont  très  incoordonnés. 

Membres  inférieurs.  —  Equinisme  léger  des  deux  pieds,  avec  griffe 

fixe  des  orteils.  Le  gros  orteil  est  fortement  fléchi  sur  la  plante  du  pied, 

les  autres  orteils  sont  très  fortement  fléchis  également  sur  la  plante  (un 

peu  moins  que  le  pouce  toutefois),  dans  leurs  articulations  phalangiennes, 

et  également  dans  les  articulations  métacarpo-phalangiennes,  mais  ici  la 

flexion  est  moindre  (griffe  des  orteils  par  atrophie  des  interosseux).  Les 

thénars  des  deux  pieds  sont  très  atrophiés,  les  espaces  interosseux  très 

apparents.  La  flexion  dorsale  du  pied  se  fait  presque  complètement, 

mais  la  flexion  dorsale  des  phalanges  est  impossible.  Les  mouvements 

passifs  sont  presque  nuls  et,  lorsqu'on  veut  redresser  les  phalanges,  on 

voit  se  tendre  l'aponévrose  plantaire  rétractée.  Les  muscles  de  la  région 

antéro-externe  des  jambes  sont  notablement  atrophiés;  ceux  de  la  région 

postérieure,  un  peu  moins. 

Les  mouvements  des  cuisses  sont  conservés,  l'extension  et  la  flexion 
des  jambes  se  font  avec  une  certaine  force.  Le  malade  peut  marcher  un 
peu  avec  deux  béquilles  et  en  stoppant.  Sans  béquilles,  la  station  debout 
est  impossible.  Signe  de  Romberg  très  marqué.  Les  mouvements  des 
membres  inférieurs  sont  encore  plus  incoordonnés  que  ceux  des  mem- 
bres supérieurs.  Perte  de  la  notion  de  position  des  membres. 

Face.  —  Musculature  intacte,  mimique  normale.  Langue  intacte. 
Myosis  à  gauche  ;  à  droite,  mydriase  légère.  Pas  de  strabisme.  Réflexe 
lumineux  aboli  des  deux  côtés,  avec  conservation  du  réflexe  accommo- 
datif. 

Sensibilité.  —  Très  altérée  sur  le  tronc  et  les  membres,  anesthésie  au 
toct  par  places,  retard  très  marqué  aux  membres  inférieurs  pour  la  dou- 
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leur,  perversion  de  la  sensibilité  thermique.  Rétention  d'urine  intermit- 
tente. 

Réflexes  plantaire  et  patellaire  abolis.  Sens  musculaire  aboli  également 
dans  les  quatre  membres. 

Pas  de  contractions  fibrillaires  dans  aucun  muscle.  Pas  de  contraction 
idio- musculaire.  La  contractibilité  fnradique  (appareil  du  service)  est 
abolie  dans  les  muscles  atrophiés. 

Traitement.  —  Régime  lacté  intégral.  Infusion  de  30  centigrammes 
de  digitale.  Potion  de  Todd  avec  4  grammes  d'extrait  vin  de  quinquina. 
Ventouses  sèches.  Le  malade  meurt  le  24  janvier  1887  à  6  heures  du  soir. 

Autopsie.  —  Le  2fi  janvier  à  10  heures  du  matin.  Température  extérieure, 
1°.  Cadavre  amaigri,  œdème  des  jambes.  Rigidité  cadavérique  peu  pro- 
noncée. 

Cavité  thoracique.  —  Hydrothorax  des  deux  plèvres.  Congestion 
œdémateuse  des  bases  des  poumons.  Pas  do  tubercules.  Emphysème  des 
bords  antérieurs. 

Anthracose  pulmonaire  légère  et  anormale  à  cet  âge.  Cœur  volumi- 
neux, dilaté;  pas  de  lésions  valvulaires.  Myocarde  mou,  feuille-morte. 
Foie  augmenté  de  volume,  un  peu  muscade.  Reins  congestionnés. 

Encéphale.  —  Calotte  crânienne  et  dure-mère  normales.  Cerveau,  cor- 
ticalité  normale,  rien  à  noter  sur  les  coupes.  Cervelet  intact.  Bulbe  et 
protubérance,  rien  de  net  à  l'œil  nu.  Moelle  épinière.  Dure-mère  nor- 
male. Leptoméningite  postérieure.  Atrophie  des  racines  postérieures, 
très  marquée,  dans  toute  la  hauteur.  Intégrité  des  racines  antérieures. 

Système  musculaire.  —  Après  dissection  des  quatre  membres,  on 
constate  :  Membre  supérieur  droit  :  atrophie  complète  du  thènar  et 
des  interosseux  palmaires,  qui  sont  réduits  à  l'état  de  lamelles  jaunâ- 
tres. Les  lombricaux  sont  normaux,  Yhypothénar  un  peu  moins  atro- 
phié que  le  thénar.  A  l'avant-bras,  les  fléchisseurs  superficiel  et  pro- 
fond sont  notablement  atrophiés  et  jaunes  dans  leur  partie  interne. 
Les  extenseurs,  le  long  supinateur  et  les  radiaux  sont  normaux.  Les 
muscles  du  bras  et  de  V épaule  sont  diminués  de  volume,  mais  de  cou- 
leur rouge  ordinaire. 

Membre  supérieur  gauche.  —  Atrophie  disposée  comme  à  droite,  sauf 
que  le  groupe  des  fléchisseurs  des  doigts,  est  un  peu  plus  atrophié  dans 
sa  partie  interne  qu'à  gauche. 

Membres  inférieurs.  —  A  droite,  le  jambier  antérieur,  Vextenseur 
commun  et  Vextenseur  propre  sont  diminués  de  volume  et  un  peu 
jaunâtres  au  niveau  de  leurs  extrémités  inférieures.  A  gauche,  mêmes 
particularités.  A  la  région  postérieure,  le  so/éat>e  et  les  jumeaux  sont 
diminués  do  volume  et  jaunâtres.  Aux  pieds,  les  thènar  s  des  deux  côtés 
sont  très  atrophiés  et  jaunes,  les  interosseux  également.  Adhérences 
fibro-musculaires  entre  l'aponévrose  plantaire  et  les  muscles  de  la  plante 
du  pied.  Les  musclos  des  cuisses  sont  diminués  de  volume,  le  tiers  infé- 
rieur des  triceps  est  nettement  atrophié. 

Examen  histologique.  —  Nerfs  intra-musculaires  examinés  par  dis- 
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sociation,  à  l'état  frais  (même  méthode  que  dans  les  observations  précé- 
dentes), dans  les  muscles  suivants  :  Thènars  du  pied  et  de  la  main  du 
côté  gauche,  jambier   antérieur  droit,   solèaire  gauche,  fléchisseur 
superficiel  des  doigts  à  droite,  triceps  de  la  cuisse  droite.  Altérations* 
colossales.  —  Lies  nerfs  ne  sont  plus  guère  représentés  que  par  des 
gaines  vides,  quelques  tubes  de  petit  calibre,  et  de  temps  en  temps 
par  un  tube  sain.  L'altération  est  d'autant  plus  prononcée,  que  Ton 
examine  des  muscles  plus  éloignés  de  la  racine  du  membre;  ainsi  elle 
ett  plus  marquée  dans  le  thénar  du  pied  que  dans  le  jambier  antérieur 
et  le  solèaire.  Elle  est  également  plus  prononcée  dans  le  thénar  de  la 
main,  que  dans  le  fléchisseur  superficiel.  Dans  Y  extenseur  commun  des 
doigts  et  le  triceps  du  côté  gauche,  la  lésion  est  encore  très  nette,  mais 
notablement  moins  prononcée  que  dans  les  muscles  du  thénar. Le  vaste 
externe  de  la  cuisse  gauche  présente  aussi  des  faisceaux  nerveux  altérés, 
mais  notamment  moins  que  les  muscles  du  pied  et  de  la  jambe. 

Serfs  cutanés,  peau  du  pied  gauche  de  la  face  externe  et  inférieure  des 
jambes  et  de  lavant-bras  droit.  Altérations  colossales  également,  dans 
les  nerfs  de  la  peau  des  jambes,  plus  marquée  encore  que  dans  les  mus- 
cles correspondants.  A  l'avant-bras,  les  nerfs  cutanés,  quoique  encore 
très  altérés,  le  sont  cependant  moins  qu'aux  jambes.  La  névrite  cutanée 
est,  dans  des  points  homologues,  plus  marquée  que  la  névrite  motrice. 

Nerfs  tibial  antérieur,  sciatique  poplité  externe  gauche,  médian  et 
cubital  gauche,  examinés  à  l'aide  de  coupes  transversales  après  durcis* 
sèment  dans  l'acide  osmique. 

Le  tibial  antérieur  a  perdu  les  trois  quarts  de  ses  fibres;  le  sciatique 
poplité,  très  altéré  aussi,  Test  déjà  moins  que  le  tibial  antérieur.  Le 
médian,  au  niveau  du  poignet,  a  perdu  une  bonne  partie  de  ses  fibres  ;  au 
milieu  du  bras  il  est  peu  altéré.  Le  cubital f  examiné  au  même  niveau  est 
à  peu  près  intact.  Ici,  comme  dans  les  autres  cas,  l'altération  des  nerfs 
diminue  assez  rapidement  de  bas  en  haut.  Le  sciatique  gauche,  examiné 
par  la  méthode  de  Weigert,  présente  quelques  légères  altérations  ;  pré- 
sence d'un  certain  nombre  de  gaines  vides  et  tubes  de  petit  calibre. 

Racines  antérieures.  —  Même  méthode  que  pour  les  nerfs  muscu- 
laires. Soixante-deux  préparations,  faites  à  la  région  lombaire  et  cervi- 
cale. Dans  cette  dernière  région,  les  racines  sont  altérées,  mais  d'une 
façon  très  légère;  à  la  région  lombaire,  l'altération  est  douteuse. 

Racines  postérieures.  —  Extrêmement  altérées;  la  lésion  est  aussi 
accusée  que  dans  les  nerfs  musculaires  des  membres  inférieurs. 

Examen  de  la  moelle  épinière  avec  ses  racines  et  du  sciatique 
gauche,  après  durcissement  dans  le  liquide  de  Miïller.  Coupes  faites  au 
microtome.  Méthode  de  Weigert  et  méthode  au  carmin. 

Région  lombaire.  —  48  coupes.  Sclérose  très  intense  des  cordons  pos- 
térieurs, ainsi  que  des  cornes  correspondantes,  avec  leptoméningite. 
Intégrité  des  faisceaux  latéraux  et  antérieurs.  Cellules  motrices  :  groupes 
normaux.  Ces  éléments  sont  passablement  pigmentés,  mais  ont  leur 
nombre,  volume,  forme,  ainsi  que  leurs  prolongements  comme  à  l'état 
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normal,  et  se  colorent  très  bien  par  le  carmin.  Au  niveau  du  renfle- 
ment lombaire,  on  compte  facilement  plus  de  80  cellules  dans  chaque 
corne  antérieure  Les  tubes  minces  qui  sillonnent  la  substance  grise 
antérieure,  ainsi  que  les  faisceaux  radiculaires  antérieurs,  sont  normaux. 

Région  dorsale.  —  11  coupes.  Sclérose  postérieure  comme  à  la  région 
lombaire,  diminuent  un  peu  vers  les  premières  paires  dorsales.  Colonnes 
de  Glarke  :  atrophie  des  tubes,  pout-êtro  de  quelques  cellules.  Cellules 
motrices  et  cordons  latéraux  intacts. 

Région  cervicale.  —  56  coupes.  La  sclérose  est  encore  assez  prononcée 
dans  les  faisceaux  de  Burdach,  Test  moins  dans  les  faisceaux  de  Goll.  Les 
faisceaux  antéro-latéraux  sont  sains.  Les  cellules  motrices  sont  pigmen- 
tées, mais  normales  comme  nombre,  forme  et  volume.  Au  niveau  du  ren- 
flement cervical,  on  compte  entre  60  et  70  cellules  dans  chaque  corne 
antérieure  sur  beaucoup  de  préparations.  Les  faisceaux  radiculaires  anté- 
rieurs, ainsi  que  le  réticulum  des  fibres  minces  des  cornes  antérieures 
sont  sains. 

Racines  médullaires,  comprises  dans  les  coupes  précédentes,  prati- 
quées après  inclusion  de  la  moello  dans  la  celloidine.  Racines  posté- 
rieures, extrêmement  altérées.  Les  racines  antérieures  ont  été  exami- 
nées minutieusement  (obj.  8,  ocul.  i,Verick)  dans  toutes  les  coupes  des 
différentes  régions,  et  comparées  avec  d'autres  provenant  de  moelles 
d'ataxiques  non  atrophiques.  Dans  ce  dernier  cas,  il  est  difficile  d'y 
déceler  l'existence  d'une  altération  bien  nette.  Toutefois,  sur  les  prépara- 
tions de  la  région  cervicale,  en  les  comparant  à  d'autres  provenant  de 
sujets  sains,  le  nombre  des  tubes  de  petit  calibre  et  des  gaines  appa- 
raît un  peu  plus  considérable  qu'à  l'état  normal. 

Le  nerf  sciatique  gauche,  examiné  au  niveau  de  l'échancrure  (méthode 
de  Weigert),  ne  peut  guère  être  différencié  d'un  sciatique  normal. 

Muscles  atrophiés.  —  Atrophie  des  faisceaux  primitifs,  qui  ont  com- 
plètement disparu  dans  les  thénars  de  la  main  et  du  pied.  Atrophie  avec 
pigmentation  brunâtre  légère,  dans  les  fibres  en  voie  d'altération.  Multi- 
plication abondante  des  noyaux.  Stéatose  interstitielle  très  prononcée 
dans  certains  muscles  (thénars,  jambier  antérieur).  Pas  de  fibres  hyper- 
trophiées. 

Obs.  IV.  —  Atrophie  musculaire  progressive  des  membres  supè* 
rieurs  [type  Aran-Duchenne)  et  inférieurs  chez  un  tabétique. 
Equinisme  des  dexix  pieds.  Griffe  des  orteils.  Marche  très  lente  de 
V affection.  Pas  d'atrophie  linguale.  Pas  de  syphilis.  Altérations  de 
la  contractilité  faradique.  Pas  de  contractions  fibrillaires.  Ataxie 
motrice  et  troubles  de  la  sensibilité  très  prononcés.  Abolition  des 
réflexes  tendineux.  Mort.  Autopsié.  Leptomèningite  postérieure, 
avec  atrophie  des  racines  correspondantes.  Examen  histo  logique  : 
Sclérose  postérieure  de  la  moelle  épinière.  Névrite  très  prononcée 
des  nerfs  musculaires,  diminuant  progressivement  de  bas  en  haut, 
et  disparaissant  dans  les  gros  troncs.  Névrite  cutanée  très  accusée. 
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Intégrité  des  racines  antérieures  et  des  cellules  motrices  dans  toute 
la  hauteur.  Atrophie  simple  du  faisceau  primitif,  auec  stèatose 
interstitielle  très  légère. 

Le  nommé  Van  M...,  âgé  de  trente-quatre  ans,  typographe,  à  Bicêtre 
depuis  deux  ans  comme  ataxique,  entre  dans  mon  service  à  l'Infirmerie, 
le  3  janvier  1887,  salle  Laennec,  lit  n°  15,  pour  une  phtisie  pulmonaire 
arrivée  à  la  période  oavitaire. 

Antécédents  héréditaires.  —  Père^et  mère  morts  âgés,  d'affection  indé- 
terminée. 

Antécédents  personnels.  —  Pas  de  syphilis,  pas  d'affections  rhumatis- 
males, pas  de  coliques  de  plomb,  pas  d'alcoolisme. 

Le  début  du  tabès  remonte  à  Tannée  1878,  à  l'âge  de  vingt-cinq  ans,  et 
fat  caractérisé  par  des  douleurs  fulgurantes  dans  les  jambes.  L'année 
suivante,  arthropathie  des  deux  genoux,  et  début  de  l'incoordination,  qui 
n'a  fait  qu'augmenter  depuis  cette  époque.  L'atrophie  musculaire  dont 
est  atteint  le  malade,  remonte  à  l'année  1881  ;  elle  a  débuté  par  les  jambes, 
et,  en  1882,  les  mains  ont  commencé  à  maigrir.  L'incoordination  ayant 
fait  de  grands  progrès  dans  les  membres  inférieurs,  et  ayant  atteint  peu  à 
peu  les  membres  supérieurs,  le  malade  est  placé  à  Bicêtre  comme  infirme 
en  octobre  1885.  Ce  n'est  que  depuis  qu'il  est  à  Bicêtre,  qu'il  a  commencé 
à  tousser,  à  maigrir.  Il  a  déjà  fait,  en  1886,  un  assez  long  séjour  à  l'Infir- 
merie, pour  ses  accidents  pulmonaires. 

État  actuel  le  jour  de  l'entrée.  Homme  de  constitution  chétive,  maigre, 
pommettes  saillantes  et  injectées.  Température  élevée,  40°  le  soir  et  38°, 5 
à  39*  le  matin.  Phtisique  à  la  période  cavitaire,  gargouillement  sous  les 
deux  clavicules,  crachats  nummulaires.  La  musculature  générale  est  assez 
amaigrie,  et  les  extrémités  des  quatre  membres  sont  atteintes  d'atrophie 
très  prononcée. 

Membres  supérieurs.  —  A  droite,  atrophie  du  court  abducteur  du 
thénar.  Thénars,  main  simienne,  avec  griffe  cubitale  légère,  et  exagéra- 
tion des  espaces  interosseux.  A  gauche,  le  court  abducteur  est  moins  atro- 
phié. Les  avant-bras  sont  amaigris  dans  leur  portion  interne  (groupe 
cubital).  Le  long  supinateur,  les  radiaux  et  les  extenseurs  sont  nor- 
maux. Aux  bras,  les  muscles  biceps,  brachial  antérieur,  triceps,  parais- 
sent intacts.  Les  deltoïdes  sont  normaux.  Sus  et  sous-èpineux,  trapèzes, 
rhomboïdes,  grands  dentelés,  intacts.  Pas  d'omoplates  ailées. 

Membres  inférieurs.  —  Légère  atrophie  du  groupe  antéro-externe 
des  deux  jambes,  un  peu  plus  accusée  à  gauche.  Équinisme  direct  très 
léger  des  deux  pieds.  Les  orteils  sont  dans  la  position  suivante  :  la  pre- 
mière phalange  est  assez  fortement  fléchie  sur  le  dos  du  pied,  la  phalan- 
gine  et  la  phalangette  sont  au  contraire  en  flexion  plantaire.  Les  thènars 
des  deux  pieds  sont  très  atrophiés,  les  espaces  interosseux  dorsaux  plus 
accusés  qu'à  l'état  normal.  Celte  griffe  des  orteils  par  atrophie  des  inter- 
°B*eux,  avec  conservation  des  extenseurs  des  orteils,  s'exagère  dès  que 
le  malade  veut  faire  exécuter  quelques  mouvements  à  ses  orteils.  Cette 
griffe  n'est  pas  fixée  par  des  rétractions,  car  la  déformation  qui  la  cons- 
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titue  peut  disparaître  par  les  mouvements  passifs.  Les  mouvoments  de 
flexion  plantaire  de  la  première  phalange,  et  d'extension  des  deuxièmes 
et  troisièmes  phalanges,  sont  possibles,  mais  limités,  et  ne  tendent  qu'à 
exagérer  la  griffe.  Pas  de  pied  creux.  La  flexion  dorsale  du  pied  se  fait 
facilement,  un  peu* moins  bien  toutefois  à  gauche  qu'à  droite.  Aux  cuisses 
l'atrophie  est  douteuse. 

Motilitè.  —  Incoordination  des  quatre  membres,  plus  accentuée  aux 
membres  inférieurs.  La  station  debout  et  la  marche  ne  sont  possibles 
qu'à  l'aide  de  béquilles  ;  le  malade  steppe  en  marchant,  et  ne  peut  faire  que 
quelques  pas.  Signe  de  Romberg.  Perte  de  la  notion  de  position  dans  les 
quatre  membres.  Aux  membres  supérieurs,  les  mouvements  des  bras 
sont  incoordonnés  et  affaiblis,  les  mouvements  des  mains  et  des  doigts 
très  faibles  à  droite. 

L'atrophio  musculaire  est  assez  exactement  symétrique  des  deux  côtés. 

Face.  —  Pas  de  chute  des  paupières,  pas  de  strabisme.  Myosis,  avec  signe 
d'Argyll-Robertson.  Faciès  normal,  mimique  expressive,  pas  d'atrophie 
de  la  langue.  Pas  de  liseré  saturnin. 

Sensibilité.  —  Au  tact,  abolie  par  places  dans  les  membres  inférieurs,  le 
tronc  et  les  membres  supérieurs.  A  la  douleur,  retard  très  prononcé,  plus 
marqué  aux  membres  inférieurs  qu'aux  supérieurs.  A  la  température, 
retard  avec  perversion  de  la  sensation.  Réflexe  plantaire,  réflexe  patel- 
laire  et  olécranien  abolis.  Incontinence  d'urine.  Le  malade  n'a  jamais  pris 
de  morphine.  Pas  de  contractions  fibrillaires  dans  les  muscles.  Pas  de 
contraction  idio- musculaire.  La  contractilité  électrique  (appareil  du  ser- 
vice) est  abolie  dans  les  thénars  des  mains,  le  groupe  cubital  de  chaque 
avant-bras,  et  les  extenseurs  des  pieds  et  des  orteils.  Traitement  :  régime 
lacté;  sulfate  de  quinine,  un  gramme  ;  potion  de  Todd  avec  quatre  grammes 
d'extrait  mou  de  quinquina  ;  chloral  un  gramme.  Mort  le  26  janvier. 

Autopsie  le  27  janvier,  trente  heures  après  la  mort.  Température  de 
—  2°.  Rigidité  cadavérique  peu  prononcée.  Cadavre  sec,  émacié.  Équi- 
nisme  très  net  des  deux  pieds. 

Cavité  thoracique.  —  Poumons  :  cavernes  volumineuses  aux  deux 
sommets,  noyaux  de  pneumonie  caséeuse  confluents  dans  les  autres  lobes. 
Cœur  :  pas  de  lésions  valvulaires,  pas  d'hypertrophie.  Foie  graisseux. 
Reins  :  rien  de  particulier  à  noter.  Intestin,  pas  d'ulcérations. 

Encéphale.  Calotte  crânienne  normale.  Dure-mère,  pas  de  pachymé- 
ningite.  Cerveau  intact  à  la  surface  et  sur  les  coupes.  Cervelet  normal. 
Bulbe  et  protubérance,  traînées  grisâtres  remontant  sur  la  face  postérieure 
du  bulbe,  jusqu'au  niveau  du  bec  du  calamus.  Artères  de  la  base  saines. 

Moelle  épinière  :  leptoméningite  avec  atrophie  des  racines  postérieures 
diminuant  de  bas  en  haut. 

Système  musculaire.  —  Les  membres  supérieurs  et  inférieurs  ont 
été  disséqués  couche  par  couche.  A  droite,  le  thènar  de  la  main  est 
atrophié  en  masse,  surtout  le  court  abducteur,  qui  est  réduit  à  l'état 
d'une  lamelle  jaunâtre;  il  en  est  de  même  pour  le  premier  interosseux 
dorsal.  A  gauche  le  court  abducteur  est  moins  atrophié.  Le  groupe  des 
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fléchisseurs  de  chaque  avant-bras  est  diminué  de  volume,  surtout  à  sa 
face  interne.  Aux  membres  inférieurs,  l'atrophie  est  disposée  comme  suit. 
Atrophie  légère  des  muscles  de  la  région  antéro-externe  de  la  jambe, 
un  peu  plus  marquée  à  gauche,  qui  ont  conservé  leur  coloration;  les 
péroniers  sont  à  peu  près  intacts,  de  même  pour  les  muscles  de  la 
région  postérieure.  Les  thènars  des  deux  pieds  sont  très  atrophiés  et 
jaunes,  de  même  pour  les  in  ter  osseux.  Pas  de  rétractions  iibro-muscu- 
lairesde  la  plante  du  pied.  Cuisse,  muscles  normaux.  Langue  intacte. 

Examen  histologiqub.  —  Nerfs  intra-musculaires  examinés  dans  les 
thènars  de  la  main  et  du  pied  du  côté  droit,  et  le  jambier  antérieur. 
(Aride  osmique  et  picro-carmin,  examen  à  l'état  frais.)  Dans  les  thènars, 
main  et  pied,  altérations  considérables  des  nerfs  musculaires,  dont 
l'immense  majorité  des  fibres  à  myéline  ont  disparu,  et  sont  remplacées 
par  des  gaines  vides.  Pour  un  tube  normal,  on  trouve  trente  ou  qua- 
rante gaines  vides,  et  de  fins  tubes  à  myéline  en  nombre  beaucoup  plus 
considérable  qu'à  l'état  normal.  On  ne  trouve  pas  une  fibre  en  voie  d'alté- 
ration par  préparation.  Dans  le  jambier  antérieur  du  côté  gauche,  altéra- 
tions moins  accusées. 

Nerfs  cutanés,  peau  de  la  face  interne  et  inférieure  des  deux  jambes. 
Même  méthode.  Altérations  aussi,  sinon  plus  prononcées  que  dans  les 
thènars  et  le  jambier  antérieur. 

Troncs  nerveux,  examinés  à  J'aide  de  coupes  transversales,  après 
durcissement  à  l'acide  osmique.  Tibial  antérieur  gauche,  partie  moyenne. 
Altérations  assez  considérables  ;  un  tiers  des  fibres  environ  ont  disparu. 
Scialique  poplitè  externe,  altérations  moins  prononcées  que  dans  le  nerf 
précédent.  Médian  droit  (au  niveau  du  carpe),  altérations  extrêmement 
prononcées;  (partie  moyenne  du  bras),  altérations  légères,  nerf  presque 
normal. 

Racines  antérieures,  état  frais,  acide  osmique,  etc.  Préparations  faites 
par  dissociation.  Sur  42  préparations  provenant  des  renflements  lom- 
baire et  cervical,  on  ne  constate  pas  d'altération  nettement  appréciable. 
Racines  postérieures  extrêmement  atrophiées;  les  préparations  con- 
tiennent presque  uniquement  des  gaines  vides,  surtout  à  la  région  lom- 
baire, pas  de  tubes  de  petit  calibre. 

Examen  de  la  moelle  épinière  et  des  sciatiquesf  après  durcissement 
dans  le  liquide  de  Mûller.  Segments  enrobés  dans  la  celloîdine,  de  manière 
à  conserver  les  racines  dans  la  coupe.  Coupes  en  séries  faites  au  micro- 
tome de  Vulfing-Lûer.  Méthode  de  Weigert  ou  emploi  du  carmin. 

Région  lombaire,  34  coupes.  Sclérose  postérieure  très  accusée,  détrui- 
sant les  cordons  de  Burdach  et  de  Goll,  les  premiers  étant  un  peu  plus 
altérés  que  les  seconds.  Faisceaux  radiculaircs  postérieurs  détruits. 
Cordons  latéraux  et  antérieurs  intacts.  Cornes  antérieures  de  volume 
normal.  Cellules  motrices  normales,  comme  nombre  (70  à  80  et  plus,  au 
nfteau  du  renflement,  dans  chaquo  corne  antérieure),  forme,  volume,  pro- 
longements cylindre-axe  et  anastomotiques,  et  il  en  est  do  même  pour  les 
faisceaux  radiculaires  antérieurs.  Névroglie  intacte. 
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Région  dorsale,  24  coupes.  Mêmes  lésions  des  cordons  postérieurs,  s'atté- 
nuant  un  peu  à  partir  de  la  sixième  dorsale.  Atrophie  des  fibres  de  la  co- 
lonne de  Clarke,  dont  les  cellules  sont  peut-être  un  peu  moins  nombreuses 
qu'à  l'état  normal.  Cellules  motrices  et  faisceaux  antéro- latéraux  intacts. 

Région  cervicale,  38  coupes.  Altérations  moins  marquées  des  cordons 
postérieurs,  et  diminuant  de  la  huitième  à  la  première  paire.  Cellules 
motrices  intactes,  comme  nombre,  forme  et  volume;  de  même  pour  les 
faisceaux  radiculaires  antérieurs.  Névroglie  et  faisceaux  antéro-latéraux 
normaux.  Leptoméningite  dans  toute  la  hauteur  de  la  moelle.  Bulbe 
rachidien,  atrophie  de  la  racine  descendante  du  trijumeau. 

Racines  médullaires,  comprises  dans  les  coupes  précédentes  :  racines 
postérieures,  extrêmement  altérées;  racines  antérieures,  examinées 
minutieusement  et  à  de  forts  grossissements  (obj.  8,  ocul.  1,  Verick),  sur 
chaque  coupe.  Pas  d'altérations  nettement  appréciables,  comparées  avec 
des  racines  antérieures  d'ataxiques  ordinaires,  non  atrophiques.  Les 
tubes  de  petit  calibre  ne  paraissent  pas  plus  nombreux  que  dans  les 
planches  de  Sieinerling,  représentant  des  coupes  de  racines  saines.  Scia- 
tiques,  droit  et  gauche,  au  niveau  de  l'échancrure.  Même  méthode  que 
pour  la  moelle.  Aucune  espèce  d'altération  appréciable. 

L'atrophie  musculaire  est  caractérisée  histologiquement  par  une  atro- 
phie simple  du  faisceau  primitif,  avec  multiplication  des  noyaux.  Dans 
plusieurs  muscles,  thénars  du  pied  et  de  la  main  gauche,  jambier  anté- 
rieur, la  lésion  est  arrivée  à  un  degré  extrême,  et  les  vestiges  du  muscle 
préexistant  sont  constitués  surtout  par  des  gaines  de  sarcolemme,  avec 
stéatose  interstitielle.  Pas  de  fibres  hypertrophiées.  La  lésion  est  plus 
marquée  dans  certaines  parties  des  muscles  que  dans  d'autres,  ainsi  que 
Ton  peut  le  constater  sur  les  coupes  après  durcissement. 

Obs.  V.  —  Atrophie  musculaire  progressive  des  membres  infé- 
rieurs, griffe  permanente  des  orteils,  avec  début  d'atrophie  dans 
les  membres  supérieurs,  évoluant  depuis  sept  ans  chez  un  tabé- 
tique.  Marche  très  lente  de  l'atrophie.  Ataxie  très  prononcée.  Trou- 
bles marqués  de  la  sensibililè  avec  retard.  Abolition  du  réflexe 
patellaire.  Crises  gastriques.  Pas  de  contractions  fibrillaires.  Pas  de 
réaction  de  dégénérescence.  Paralysie  radiale  par  compression,  ter- 
minée  par  la  guèrison.  Langue  intacte.  Insuffisance  aortique.  Pas 
de  syphilis.  Morphiomanie.  Mort.  Autopsie.  Atrophie  très  prononcée 
des  muscles  des  cuisses,  des  jambes  et  des  pieds.  Atrophie  légère 
des  thénars  des  mains.  Retractions  plantaires  fibro-musculaires.  Sclé- 
rose postérieure  de  la  moelle  èpinière,  avec  atrophie  des  racines 
correspondantes.  Examen  histologique.  Névrites  musculaires  et  sen- 
sitives,  diminuant  progressivement  de  bas  en  haut.  Altérations  dou- 
teuses des  racines  antérieures.  Intégrité  des  cellules  motrices.  Atro- 
phie avec  pigmentation  du  faisceau  primitif. 

Le  nommé  Allav...,  âgé  de  cinquante-trois  ans,  à  Bicêtre  depuis  1876, 
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cotre  à  l'Infirmerie  le  4  janvier  1680,  service  de  H.  Bouchard,  salle 
Bichat,  lit  n°  7. 

Antécédents  héréditaires.  —  Père  mort  à  quatre-vingt-neuf  ans  et 
demi,  il  y  a  dix-huit  mois.  —  Mèro  morte  de  fièvre  cérébrale  ;  le  malade 
avait  alors  sept  ans,  et  ne  se  rappelle  pas  quel  âge  elle  avait  alors. 

Tous  les  parents,  soit  du  côté  paternel,  soit  du  côté  maternel,  ont  tous 
réca  âgés.  Le  grand-père  paternel  a  vécu  cent  cinq  ans,  la  grand'mcre 
cent  trois  ans. 

A  en  onze  frères  et  sœurs  (dix  sœurs  et  un  frère)  ;  n'a  pas  connu  ses 
sœurs;  son  frère  est  mort  il  y  a  dix-huit  mois. 

Antécédents  personnels,  ~  S'est  toujours  bien  porté  jusqu'au  débat 
de  l'affection  actuelle.  A  vécu  longtemps  h  la  campagne.  Pas  d'excès 
alcooliques  ni  vénériens.  Pas  de  syphilis. 


Fii.  1.  -pirf  droit  oVAllav.....  (Deuin  [ait  par  Mlle  A.  E.  Klunpka,  i'apre*  une  photographie. 

Marié  a  vingt-quatre  ans.  A  eu  trois  enfants,  morts  en  venant  au 
monde.  Déformation  du  bassin  chez  la  mère. 

Début  de  l'affection.  —  En  1872,  vomissements  bilieux  pendant 
quatre  ou  cinq  jours,  impossibilité  de  garder  aucun  aliment,  ni  aucun 
liquide.  Pas  d'hématemèse.  Pas  de  douleurs  gastriques.  Cela  dure  quatre 
ou  cinq  jours. 

Réapparition  tous  les  mois  de  ces  mêmes  crises,  qui  duraient  le  même 
temps,  toujours  sans  douleurs  gastriques. 

Ces  phénomènes  ont  persiste  avec  la  même  fréquence  jusqu'en  1884; 
depuis  lors,  les  crises  gastriques  se  sont  espacées;  le  malade,  de  1884  à 
IS86,  n'en  a  eu  que  trois,  mais  l'une  d'elles  a  duré  quarante-trois  jours, 
et  l'on  a  dû  employer  les  lavements  nutritifs. 

En  1886,  crise  légère  de  deux  à  trois  jours  de  .durée,  aveo  pituites, 
nausées,  vomissements  bilieux,  douleurs  gastriques.  Trois  à  quatre 
mois  après  le  début  des  accidents  gastriques,  apparition  de  douleurs  dans 
les  deux  jambes,  douleurs  fulgurantes,  analogues  a  des  coups  de  cou- 
teaux; douleurs  en  brodequin  dans  les  orteils. 

Le  malade  entre  en  1873  à  l'hôpital  Saint- Antoine,  chez  M.  Brouardel, 
ft  y  reste  quatre  mois  et  demi;  puis  chez  M.  Fer  net,  où  il  reste  trois 
ans;  de  là,  il  est  envoyé  à  Bicêtre  (20  décembre  1876). 


230  REVUE  DE  MÉDECINE 

Pendant  ce  temps,  les  douleurs  persistent  comme  par  le  passé.  Pas  de 
douleurs  céphaliques.  pas  de  douleurs  en  ceinture.  Seulement  des  dou- 
leurs vives  dans  le  petit  doigt  des  deux  côtés,  apparues  dix-huit  mois 
après  le  début  des  symptômes. 

L'incoordination  a  commencé  à  se  manifester  trois  mois  après  le 
début  (1872);  le  malade  talonnait,  marchait  difficilement  la  nuit;  Tin- 
coordination  progressant  toujours,  il  est  depuis  1881  obligé  de  garder 
le  lit. 

La  vue  a  commencé  à  baisser  en  1881  et,  depuis  plusieurs  années, 
AU...  est  obligé  de  porter  des  lunettes.  Il  ne  semble  pas  avoir  eu  ni 
paralysie  oculaire,  ni  ptosis. 

Depuis  1881,  apparation  de  l'atrophie  dans  les  membres  inférieurs, 
flexion  palmaire  des  deux  gros  orteils,  puis  successivement  des  divers 
orteils. 

État  actuel  le  20  janvier  1881.  —  Lorsque  M.  Dejorine  prit  le  service, 
le  malade  est  dans  le  décubitus  dorsal,  les  jambes  et  les  ouïsses  dans 
une  légère  rotation  en  dehors.  La  station  debout  et  la  marche  sont 
impossibles,  depuis  sept  ans,  le  malade  garde  le  lit,  les  pieds  sont  dans 
un  équinisme  assez  prononcé,  et  le  creux  de  leur  bord  interne  beaucoup 
plus  marqué  qu'à  l'état  normal.  Les  orteils  présentent  de  chaque  côté  la 
déformation  en  griffe.  Les  premières  phalanges  sont  en  flexion  dorsale, 
les  deuxièmes  et  troisièmes  en  flexion  plantaire.  Le  pouce  est  plus  fléchi 
que  les  autres  orteils.  Cette  déformation  est  fixe,  les  mouvements  passifs 
ne  peuvent  la  vaincre  et,  lorsqu'on  les  produit,  on  sent  se  tendre  l'apo- 
névrose plantaire  rétractée  (voy.  fig.  4).  Les  mouvements  de  flexion  et 
d'extension  des  pieds  sont  presque  nuls,  il  en  est  de  même  pour  les 
orteils,  les  tentatives  de  flexion  ou  d'extension  de  ces  derniers  ne  font 
qu'exagérer  la  griffe.  Les  thénars  des  deux  pieds  sont  extrêmement 
atrophiés,  les  espaces  interosseux  dorsaux  très  apparents. 

L'atrophie  des  membres  inférieurs  est  extrême,  elle  est  d'autant  plus 
marquée  qu'on  se  rapproche  des  extrémités,  elle  est  symétrique,  un  peu 
plus  marquée  à  gauche  qu'à  droite,  et  prédomine  un  peu  dans  les 
muscles  de  la  région  antéro-externe  des  jambes. 

Les  jambes  peuvent  être  étendues  au-dessus  du  lit  des  deux  côtés,  et 
maintenues  quelque  temps  en  l'air.  Dans  les  mouvements  d'extension 
et  de  flexion  des  jambes  sur  les  cuisses,  lorsqu'on  dit  au  malade  de 
résister,  il  développe  encore  une  certaine  force.  Pas  de  contractions 
flbrillaires.  Pas  de  contraction  idio-musculaire. 

Incoordination  très  prononcée  dans  les  quelques  mouvements  possibles, 
surtout  après  l'occlusion  des  yeux.  Le  sens  musculaire  a  presque  com- 
plètement disparu,  le  malade  perd  ses  jambes  au  lit,  et  ne  sait  quelle 
est  la  situation  occupée  par  les  différents  segments  de  ses  membres 
inférieurs. 

Sensibilité.  —  Anesthésie  et  analgésie  très  marquées  aux  jambes  et 
aux  cuisses  avec  retard  dans  la  transmission,  le  retard  est  de  1*  1/2  à  la 
jambe  droite,  de  2"  1  /2  à  la  jambe  gauche,  un  peu  moindre  aux  cuisses. 
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Plaques  d'anesthésie  au  tact.  La  sensibilité  à  la  température  est  très 
altérée.  La  sensibilité  au  froid  est  diminuée  aux  jambes  et  aux  cuisses, 
par  rapport  aux  mains  et  avec  un  léger  retard.  La  sensibilité  à  la  cha- 
leur est  encore  plus  altérée.  Un  corps  à  45°,  placé  sur  la  peau  des  mem- 
bres inférieurs,  est  perçu  comme  un  objet  froid.  Pas  de  poils.  La  peau 
des  jambes  est  lisse,  luisante,  ob  peu  squameuse. 

Membres  supêjueubs.  —  Pas  d'atrophie  nette,  toutefois  les  thénars  sont 
amaigris.  La  force  musculaire  est  encore  assez  marquée.  L'incoordination 
moins  accusée  qu'aux  membres  inférieurs.  Les  troubles  de  la  sensibilité, 
le  retard  dans  la  transmission,  sont  aussi  moins  accusés. 

Vue. —  Examen  ophtalmoscopique  (Dr  Berger,  de  Gratz)  :  myosis  plus 
marquée  à  gauche  qu'à  droite.  Signe  d'Argyll-Robertson.  Acuité  visuelle 
et  accommodation  normales.  Champ  visuel  et  notion  des  couleurs  égale- 
ment. Pas  de  changements  dans  le  fond  de  l'œil.  Les  globes  oculaires 
sont  un  peu  saillants.  Pas  de  ptosis,  pas  de  strabisme. 

Mexschations.  —  Membres  inférieurs  à  droite  :  cuisse,  à  10  centimè- 
tres au-dessus  de  la  base  de  la  rotule,  =  33  centimètres  de  circonférence  ; 
20  centimètres  au-dessus  de  la  base  de  la  robule  =  35  centimètres. 

Jambe  :  au  niveau  de  la  tubérosité  antérieure  du  tibia,  26  cent.  1/2; 
3  centimètres  plus  bas,  26  centimètres;  9  centimètres  au-dessous,  au 
niveau  de  la  malléole  externe,  18  cent.  1/2.  Pied  :  circonférence,  24  cen- 
timètres. 

-A  gauche,  cuisse,  à  10  centimètres  au-dessus  de  la  base  de  la  rotule, 
à  20  centimètres,  31  cent.  1/2  =  36  centimètres. 

Jambe  :  tubérosité  antérieure  du  tibia,  26  cent.  1/2  ;  à  3  centimètres 

plus  bas,  25  cent.  1/2;  à  9  centimètres  plus  bas,  19  centimètres.  Pied  : 

circonférence,  24  cent.  1/2. 

Membre  supérieur.  A  gauche  :  bras,  partie  moyenne,  22  centimètres. 

Avant-bras,  à  10  centimètres  au-dessous  de  la  pointe  de  l'olécrâne, 

12  cent.  1/2;  bracelet,  17  centimètres. 

A  droite  :  bras,  partie  moyenne  =  22  centimètres.  Avant-bras, 
2?  cent.  1/2;  17  centimètres. 

Examen  électrique;  courants  galvaniques;  appareil  deGaiffe  avec 
galvanomètre  apériodique^  méthode  polaire  : 

Jambe  droite  :  groupe  antéro-externe  droit,  jambier  antérieur,  exten- 
seurs, péroniers,  à  14  Ma.  NFC  >  PFC.  —  Triceps  crural  droit,  à  17  Ma, 
NFC  >  PFC. 

Jambe  gauche  :  groupe  antéro-externe,  gauche,  à  20  Ma.  NFC  >  PFC, 
l'atrophie  est  plus  prononcée  qu'à  droite.  —  Triceps  crural,  gauche,  à 
«9  Ma.  NFC  >  PFC. 

Courante  faradiques,  appareil  à  chariot,  méthode  polaire  :  Mini- 
mum d'excitation,  10  centimètres. 

Membre  inférieur  droit  ;.  Jambier  antérieur,   6  cent.    1/2;  exten- 
seur commun,  5  cent.  1/2;  soléaire,  7  centimètres;  triceps  cuisse,  7  centi- 
mètres. 
Membre  inférieur  gauche  :  Jambier  antérieur,  2  cent.  1/2;  extenseur 
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profonde  du  derme,  et  surtout  avec  la  gaine  des  tendons  fléchisseurs.  Les 
adhérences  qui  relient  la  languette  aponévrotique  interne  à  la  gaine  du 
tendon  du  fléchisseur  du  gros  orteil  sont  particulièrement  intimes.  Il 
existe  une  atrophie  très  marquée  de  tous  les  muscles  de  la  plante,  dont 
le  tissu  musculaire  est  pâle,  rose  et  jaune  par  places.  Cette  atrophie  est 
surtout  prononcée  pour  les  muscles  qui  s'attachent  aux  os  sésamoîdes 
du  gros  orteil;  ici  elle  s'accompagne  d'une  véritable  rétraction,  et  la  sec- 
tion des  muscles  adducteur  et  court  fléchisseur  du  gros  orteil,  mais 
surtout  celle  des  abducteurs  oblique  et  transverse,  permet  seule  le 
redressement  du  gros  orteil  et  son  extension  dans  l'articulation  méta- 
tarso-phalangienne.  Les  articulations  sont  normales. 

Membres  supérieurs,  disséqués  comme  les  précédents,  sont  bien  déve- 
loppés et  paraissent  intacts,  sauf  pour  le  long  supinateur  et  les  radiaux t 
qui  ont  de  chaque  côté  une  teinte  jaune,  mais  ont  conservé  leur  volume. 
Les  thènars  sont  presque  normaux,  comme  volume  et  coloration,  sauf  le 
court  abducteur  de  chaque  côté,  qui  est  un  peu  atrophié,  mais  non 
décoloré.  Les  muscles  du  tronc,  région  antérieure  et  postérieure,  sont 
normaux;  toutefois  le  grand  pectoral  droit,  bien  que  non  atrophié,  est 
un  peu  pâle.  Langue  intacte. 

Examen  histolooique.  —  Nerfs  musculaires,  examinés  à  l'état  frais, 
après  action  de  l'acide  osmique  et  du  picro-carmin,  dans  les  muscles 
suivants  :  Thénar  du  pied  gauche,  jambier  antérieur  et  extenseur 
commun  de  la  jambe  droite,  solèaire  gauche,  droit  antérieur  de  la 
cuisse  droite  et  vaste  externe  gauche,  thénar  de  la  main  droite,  exten- 
seur commun  des  doigts  et  long  supinateur  gauches,  biceps  brachial 
droit,  triceps  brachial  gauche.  Au  microscope,  on  constate  des  altérations 
considérables  des  nerfs  musculaires  des  muscles  précédents,  et  d'autant 
plus  prononcées,  que  Ton  examine  des  muscles  plus  éloignés  de  la  racine 
des  membres.  Dans  le  thénar  du  pied  gauche,  les  tubes  nerveux  ont  à  peu 
près  complètement  disparu,  chaque  préparation  ne  contient  pour  ainsi 
dire  que  des  gaines  vides,  avec  des  tubes  nerveux  de  petit  diamètre  assez 
nombreux  ;  les  lésions  sont  analogues,  mais  cependant  déjà  un  peu  moins 
intenses,  dans  les  nerfs  musculaires  des  muscles  jambier  antérieur, 
extenseur  commun  du  côté  droit  et  solèaire  gauche;  ici  les  tubes 
nerveux  de  gros  calibre  commencent  déjà  un  peu  à  reparaître. 

Dans  le  thénar  de  la  main  droite  (très  peu  atrophié),  les  lésions  sont 
peu  marquées,  et  ici,  comme  dans  les  membres  inférieurs,  à  mesure  que 
l'on  examine  des  muscles  plus  rapprochés  de  la  racine  du  membre,  on 
voit  la  lésion  diminuer  d'intensité.  C'est  ainsi  que  les  nerfs  musculaires 
de  Y  extenseur  commun,  du  fléchisseur  superficiel  des  doigts,  du  long 
supinateur  du  côté  gauche,  sont  presque  normaux,  ainsi  que  ceux  du 
biceps  brachial  droit  et  du  triceps  brachial  gauche.  En  d'autres  termes, 
la  névrite  musculaire  est  d'autant  plus  accusée,  que  l'on  examine  des 
muscles  plus  éloignés  de  la  racine  des  membres  et,  dans  les  muscles 
homologues  des  membres  inférieurs,  elle  est  d'autant  plus  marquée  que 
ce  muscle  est  plus  éloigné  du  centre  spinal.  En  un  mot,  le  degré  atteint 
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par  la  névrite  périphérique  est»  comme  dans  les  observations  précé- 
dentes, en  raison  directe  de  la  longueur  des  nerfs  moteurs  et  propor- 
tionnelle à  cette  dernière.  Dans  les  thènars  des  mains,  les  nerfs  sont 
très  peu  altérés. 

Nerfs  cutanés,  même  particularité.  A  la  plante  et  sur  le  dos  du  pied 
gauche,  altérations  colossales,  un  peu  moins  marquées  sur  le  milieu  de  la 
jambe  correspondante,  moins  encore  à  la  partie  supérieure  de  laouisse.  Aux 
membres  supérieurs,  la  névrite  cutanée,  très  accusée  sur  le  dos  de  la  main 
droite,  diminue  de  bas  en  haut,  et  est  peu  marquée  à  la  face  interne  du  bras. 

Ici  donc,  comme  pour  les  rameaux  nerveux  moteurs,  la  névrite  s'atténue 
progressivement  en  remontant,  et  son  degré  d'intensité  est  proportionnel 
à  la  longueur  des  nerfs,  et  en  raison  directe  de  cette  dernière.  La  môme 
particularité  a  été  déjà  indiquée  dans  les  cas  précédents. 

En  outre,  quelque  marquée  que  soit  la  névrite  musculaire,  la  névrite 
cutanée,  examinée  dans  les  mômes  points,  est  un  peu  plus  prononcée. 

Ajoutons  enfin  qu'il  est  rare  de  rencontrer  un  tube  en  voie  d'altération 
dans  les  préparations. 

L'examen  de  coupes  faites  après  durcissement  à  l'acide  osmique,  sur  le 
tibial  antérieur  et  le  sciatique  poplité  externe  gauches,  montre  aussi  que 
la  lésion  décroît  de  bas  en  haut,  et  assez  rapidement.  Les  sciatiques,  pris 
au  niveau  de  Téchancure  (après  durcissement  dans  le  bichromate  de  potasse 
et  séjour  à  rétuve  à  40°),  examinés  à  l'aide  de  coupes  traitées  par  la  mé- 
thode de  Weigert,  sont  normaux.  Il  en  est  de  même  pour  le  médian  et 
le  cubital  droits,  examinés  au  milieu  du  bras,  par  la  môme  méthode. 

Racines  médullaires.  Racines  postérieures,  altérations  très  intenses, 
diminuant  de  bas  on  haut.  Pas  de  tubes  de  petit  calibre.  Racines  anté- 
rieures, région  lombaire,  trente-six  préparations,  altérations  très  dou- 
teuses. 

Moelle  épinière  :  examen  après  durcissement  dans  le  bichromate 
d'ammoniaque  et  séjour  dans  rétuve  à  40°.  Coupes  faites  au  microtome 
et  traitées  soit  par  la  méthode  de  Weigert,  soit  par  le  carmin  (moelle 
incluse  dans  la  celloidine). 

Région  lombaire  (82  coupes)  :  sclérose  postérieure  envahissant  les 
cordons  de  Goll  et  de  Burdach.  Leptoméningite  correspondante.  Atrophie 
extrêmement  marquée  des  racines  postérieures.  Intégrité  des  cordons 
antérieurs  et  latéraux.  Cellules  motrices  un  peu  pigmentées,  normales 
comme  nombre,  forme,  volume  (aucune  différence  possible  à  établir  en 
comparant  les  préparations  avec  d'autres,  provenant  soit  de  tabétiques 
non  atrophiques,  soit  de  sujets  sains  ;  on  trouve  facilement  dans  chaque 
corne  antérieure  du  renflement  lombaire,  plus  de  90  de  ces  éléments). 
Intégrité  des  prolongements  cylindre-axe  et  anastomotiques  cloisonnant 
Taire  des  cornes  antérieures.  Intégrité  complète  de  la  névroglie  et  des 

vaisseaux  dans  les  mômes  points.  Intégrité  des  faisceaux  radioulaires 
antérieurs.  Les  racines  correspondantes  vues  en  coupe  transversale  ne 
paraissent  pas  nettement  altérées.  Racines  postérieures  extrêmement 
altérées. 
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-  Région  dorsale  (22  coupes).  Mêmes  lésions  des  cordons  et  des  racines 
postérieurs.  Altérations  très  prononcées  des  colonnes  de  Clarke,  dont  les 
fibres  ont  disparu,  mais  les  cellules  sont  intactes.  Intégrité  complète  des 
autres  parties. 

Région  cervicale  (34  coupes)  :  cordons  de  Goll  très  altérés,  faisceaux 
de  Burdach  un  peu  moins.  Racines  postérieures  moins  atrophiées  qu'au- 
dessous.  Cordons  antéro-latérauz  normaux.  Cellules  motrices  intactes 
comme  nombre,  forme  et  volume  dans  toute  la  hauteur,  avec  pigmenta- 
tion légère.  Névroglie  et  vaisseaux  des  cornes  antérieurs  intacts.  Racines 
antérieures  et  faisceaux  radiculalres  normaux.  Racine  descendante  du 
trijumeau  altérée. 

Bulbe  rachidien.  —  La  racine  sensitive  du  trijumeau  est  altérée.  La 
sclérose  postérieure  ne  dépasse  pas  les  noyaux  de  Goll  et  de  Burdach. 
La  Schleife  est  intacte.  Les  noyaux  de  l'hypoglosse  et  des  nerfs  mixtes 
sont  normaux. 

Muscles.  Thénar  du  pied  et  jambier  antérieur  du  côté  gauche. 
Atrophie  simple  avec  conservation  de  la  striation.  Pas  de  dégénérescence 
graisseuse  ou  pigmentaire.  Pas  do  fragmentation.  Multiplication  des 
noyaux.  Le  diamètre  des  faisceaux  oscille  entre  14  et  19  p..  Gaines  de 
sarcolemme  vides  assez  nombreuses.  Le  triceps  de  la  cuisse  présente 
les  mêmes  altérations.  Dans  le  thénar  de  la  main  gauche,  l'atrophie  des 
faisceaux  primitifs  es.t  moins  accusée,  un  certain  nombre  oscillent  entre 
15  et  18  ^,  d'autres  assez  nombreux  entre  38  et  47  \l.  Dans  les  muscles 
très  atrophiés  stéatose  interstitielle.  Le  tissu  conjonctif  (perimysium  inter- 
num  et  externum)  est  assez  épaissi  (cirrhose)  dans  les  muscles  profonds 
de  la  région  postérieure  de  la  jambe  droite.  Il  est  peu  hyperplasié  dans 
les  autres.  Pas  de  fibres  hypertrophiées.  Epaississement  des  artères. 

Ods.  VI.  —  Atrophie  musculaire  progressive,  très  prononcée,  type 
Aran-Duchenne,  avec  participation  des  membres  inférieurs^  évoluant 
depuis  dix  ans  chez  un  tabètique.  Marche  très  lente.  Pas  de  contrac- 
tions flbrillaires.  Altérations  très  marquées  de  la  contraclilité  élec- 
trique.  Ataxie  motrice.  Troubles  de  la  sensibilité  très  accusés. 
Abolition  du  réflexe  patellaire.  Intégrité  de  la  langue.  Pas  de 
syphilis.  Mort.  Autopsie.  Sclérose  postérieure  at>ec  atrophie  des 
racines  correspondantes.  Examen  histologique.  Névrites  musculaires 
et  cutanées  extrêmement  intenses.  Atrophie  pigmentaire  du  faisceau 
primitif.  Intégrité  des  cellules  motrices.  Altérations  douteuses  des 
racines  antérieures  à  la  région  cervicale^  inappréciables  à  la  région 
lombaire. 

Le  nommé  Teintur.  ..,  âgé  do  soixante-trois  ans,  à  Bioêtre  depuis  1876, 
entre  dans  mon  service  à  l'Infirmerie,  le  25  mars  1888,  salle  Btchat, 
lit  n°  25,  pour  les  suites  d'une  tentative  de  suicide. 

L'observation,  prise  en  décembre  1887,  donne  les  renseignements  sui- 
vants : 
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Antécédents  héréditaires.  —  Mère  névropathe,  neuf  enfants  dans  la 
famille,  six  morts  en  bas  âge. 

Antécédents  personnels.  —  Pas  de  rhumatisme,  pas  de  traumatisme, 
n'a  jamais  fait  d'excès  alcooliques,  n'a  jamais  travaillé  dans  le  plomb. 

A  l'âge  de  trente-sept  ans,  chancre  diagnostiqué  chancre  volant,  pai^ 
M  Ricord,  et  sans  accidents  secondaires.  Début  du  tabès  en  1864,  par  des 
douleurs  fulgurantes.  En  entrant  en  1876  a  Bicêtre,  il  pouvait  encore 
marcher  avec  une  canne.  Resta  huit  mois  à  l'Infirmerie,  et  en  sortit  en 
marchant  avec  des  béquilles.  L'atrophie  a  commencé  par  les  mains,  il  y 
a  une  douzaine  d'années.  Le  malade  n'a  jamais  pris  de  morphine. 

Etat  actuel.  —  Homme  de  constitution  plutQt  maigre.  Myosis  avec 
signe  d'Argyll-Robertson.  Signe  de  Romberg.  Douleurs  fulgurantes  dans 
les  quatre  membres. 

Membres  inférieurs.  —  Atrophie  excessive  portant  sur  les  muscles 
des  jambes,  des  cuisses  et  du  bassin  ;  la  peau  eBt  littéralement  collée  aux 
oa,  et  l'on  peut  aux  jambes  palper  l'espace  interosseux  dans  toute  sa 
longueur.  Les  thènars  des  pieds  sont  excessivement  atrophiés.  Léger 
équinisme  des  pieds.  L'atrophie  est  égale  à  la  face  antérieure  et  posté- 
rieure des  jambes.  Griffe  des  orteils  par  atrophie  des  interosseux,  griffe 
Oie  par  rétractions  fi  bro- mu  seul  aires.  Les  mouvements  passifs  tendent 
fortement  l'aponévrose  plantaire  rétractée.  Pas  de  contractions  fibrii- 
laires.  Pas  de  contraction  idio-musculaire.  Sens  musculaire  très  altéré. 
Altérations  très  marquées  de  la  sensibilité  au  tact,  à  la  douleur,  à  la 
température,  avec  retard  considérable.  Pas  de  réflexe  patellaire. 

Molililé.  La  marche  et  la  station  debout  sont  impossibles,  autant  du 
fait  de  la  faiblesse  résultant  de  l'atrophie  que  de  l'incoordination,  car, 
dans  le  décubitus  dorsal,  le  malade  ne  peut  que  difficilement  exécuter 
quelques  mouvements,  élever  par  exemple  légèrement  les  cuisses  ainsi 
que  ses  jambes  au-dessus  du  lit,  mais  la  foroe  musculaire  est  très 
minime.  Mouvements  incoordonnés.  Les  mouvements  des  pieds  et  des 
orteils  sont  abolis. 

Membres  supérieurs.  —  Atrophie  très  marquée  et  égale  des  thènars 
des  deux  mains,  main  simienne  avec  légère  griffe  cubitale.  Interosseux 
atrophiés.  Hypothénar  également..  Les  mouvements  des  thènars  et  des 
intérosseux  sont  presque  abolis.  Aux  avant-bras,  le  groupe  cubital  (flé- 
chisseurs) est  très  atrophié  des  deux  côtés,  un  peu  plus  à  droite  qu'à 
gwche.  Force  musculaire  de  pression  au  dynanomètre  très  diminuée, 
main  droite  25°,  main  gauche  27°.  Les  autres  muscles  des  membres 
supérieurs  sont  amaigris,  mais  ne  paraissent  pas  nettement  atrophiés. 
Pas  de  contractions  fibrillaires.  Contraction  idio-musculaire,  abolie  dans 
ta  muscles  malades.  L'incoordination  et  les  troubles  de  sensibilité  sont 
beaucoup  moins  marqués  qu'aux  membres  inférieurs.  Langue  et  face 
intactes. 

Contractilité  faradique,  minimum  d'excitation  =  10«,5. 
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Membres  supérieurs. 

Droit.  Gauche. 

Thénar 2e  2T  5 

Interosseux 4*  5e 

Groupe  cubital  de  l'a  van  trbras    7e  7°  5 

Membres  inférieurs. 

Droit.  Gauche. 

Jambe,  région  antéro-externe ...    à  0«  =  0      0°  =  0 

»  »       postérieure  ....    à  0e  =  0      0°  =*  0 

Cuisse  région  antérieure à  2<  2° 

Courants  galvaniques.  Galvanomètre  apériodique. 

Membres  supérieurs. 
Droit.  Gauche. 

Thénar  à  12  Ma  NFC  >  PFC  à  11  Ma  NFC  >  PFC 

Membres  inférieurs 
Droite.  Gauche. 

Jambe,  région  antéro-externe  à  20  Ma  NFC  et  PFC= 0       à  21  MAa  NFC  et  PFC= O 

Le  malade  est  entré  à  l'Infirmerie  parce  que,  dans  un  accès  de  démence, 
il  s'est  porté  plusieurs  coups  avec  un  couteau  (sali  de  rouille  et  de  pous- 
sière) dans  les  bourses.  La  portion  droite  du  scrotum  est  dilacérée,  et  le 
testicule  mis  à  nu  fait  hernie  en  dehors  des  téguments.  L'albuginée  est 
intacte.  M.  Reclus  réduit  le  testicule.  Le  malade  succombe  le  27  mars*  à 
onze  heures  du  soir.  Autopsie  faite  le  29  mars,  34  heures  après  la  mort. 
Rigidité  cadavérique  assez  prononcée.  Noyaux  de  broncho-pneumonie 
disséminés  dans  les  deux  poumons.  Cœur  assez  volumineux,  sans  lésions 
valvulaires,  hypertrophie  du  ventricule  gauche.  Aorte  thoracique  très 
athéromateuse.  Reins,  néphrite  interstitielle.  Foie  et  rate,  rien  de  par- 
ticulier. 

Système  nerveux.  —  Encéphale.  Cerveau  normal  à  l'extérieur  et  sur 
les  coupes.  Cervelet  normal.  Bulbe  rachidien,  traînée  grisâtre  le  long 
des  pyramides  postérieures.  Protubérance,  rien  à  noter.  Moelle  épinière, 
atrophie  extrêmement  marquée  des  racines  postérieures,  diminuant  de 
bas  en  haut.  Racines  antérieures  normales.  Sur  les  coupes  de  la  moelle, 
sclérose  postérieure  très  intense. 

Système  musculaire.  —  Les  muscles  des  membres  inférieurs  mon- 
trent, après  dissection,  les  altérations  suivantes  :  Jambes.  Le  jambier 
antérieur,  Vexlenseur  commun  et  Y  extenseur  propre,  sont  réduits  à 
l'état  de  lamelles  jaunâtres  extrêmement  minces,  de  même  pour  le 
soiéaire,  les  jumeaux  et  les  muscles  de  la  couche  profonde.  Les  altéra- 
tions sont  semblables  des  deux  côtés.  Aux  cuisses,  l'atrophie  est  presque 
aussi  prononcée,  le  triceps  et  le  droit  antérieur  sont  très  atrophiés 
et  jaunes  des  deux  côtés  ;  il  en  est  de  même  pour  les  muscles  de  la  couche 
postérieure.  Aux  membres  supérieurs,  les  ttiénars  sont  très  atrophiés  et 
à  l'état  de  lamelles  jaunâtres;  de  même  pour  les  in  ter  osseux.  Rétrac- 
tions fibro-musculaires  de  la  plante  du  pied. 
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Examen  histologique.  —  Nerfs  musculaires  du  jambier  antérieur 
gauche,  du  solèaire  droit,  du  vaste  interne  gauche  et  du  thènar  de  la 
main  droite.  Altérations  colossales.  Les  tubes  nerveux  sont  restés  presque 
blanoB  après  un  séjour  de  24  heures  dans  l'acide  osmique  à  1  p.  100.  Après 
dissociation  et  action  du  picro-carmin,  on  ne  trouve  pas  au  microscope 
un  tube  large  par  préparation  ;  celles-ci  sont  constituées  uniquement  pour 
ainsi  dire  par  des  gaines  vides,  avec  des  tubes  nerveux  de  petit  calibre 
en  certain  nombre.  Pas  de  tubes  en  voie  d'altération.  Dans  le  triceps 
gauche  {vaste  interne),  les  lésions  sont  encore  considérables,  mais  moins 
que  dans  le  jambier  antérieur,  et  les  tubes  larges  y  sont  déjà  en  un 
certain  nombre.  Dans  le  thènar  de  la  main  droite,  les  nerfs  musculaires 
sont  presque  aussi  altérés  que  dans  le  jambier  antérieur.  Tibial  anté- 
rieur gauche,  altérations  de  même  nature,  mais  un  peu  moins  marquées 
que  dans  le  jambier  et  le  solèaire. 

-Ver/s  cutanés,  —  Peau  de  la  jambe  droite,  altérations  encore  plus 
marquées,  si  possible,  que  daps  le  jambier  antérieur. 

Moelle  épinière,  examinée  après  durcissement  dans  le  bichromate  do 
potasse.  Coupes  montées  ou  non  dans  la  celloidine.  Méthode  de  Weigert 
et  au  carmin. 

R.  lombaire.  44  coupes.  Sclérose  postérieure  excessivement  marquée. 
Intégrité  des  faisceaux  antéro-latéraux.   Cellules  motrices   normales, 
comme  nombre,  forme  et  volume.  Racines  antérieures  vues  en  coupe 
intactes).  Racines  postérieures,  extrêmement  altérées. 

R.  dorsale.  17  coupes.  Même  sclérose  des  cordons  postérieurs.  Atro- 
phie de  la  colonne  de  Clarke.  Atrophie  des  racines  postérieures.  Intégrité 
des  faisceaux  antéro-latéraux  et  des  racines  antérieures.  Cellules  motrices 
normales. 

R.  cervicale.  33  coupes.  La  sclérose  est  un  peu  moins  intense  dans  les 
faisceaux  de  Burdach.  Même  état  des  cordons  de  Goll.  Racines  posté- 
rieures un  peu  moins  altérées  que  plus  bas.  Intégrité  des  cellules 
motrices.  Racines  antérieures.  Tubes  de  petit  calibre  plus  nombreux 
qu'à  l'état  normal. 

Muscles.  —  Dans  lo  jambier  antérieur,  l'examen  microscopique 
montre  l'existence  d'une  atrophie  pigmentaire.  Celte  atrophie  est  portée 
à  un  degré  excessif,  la  plupart  des  fibres  musculaires  ont  disparu,  et  ne 
sont  plus  représentées  que  par  des  gaines  de  sarcolemme  pauvres  en 
noyaux.  Le  diamètre  des  rares  fibres  musculaires  conservées  ne  dépasse 
P*s  4  (l.  Elles  ont  une  apparence  muniliforme,  due  à  la  pigmentation  de 
la  substance  musculaire,  qui  contient  des  granulations  pigmentaires 
brunâtres  assez  nombreuses.  La  striation  est  conservée.  Les  noyaux  ne 
sont  guère  multipliés.  Stéatose  interstitielle  moyennement  prononcée. 
tans  le  thènar  de  la  main  droite,  mêmes  altérations. 

Obs.  VII.  —  Atrophie  musculaire  des  membres  inférieurs  avec 
yriffe  des  orteils,  évoluant  depuis  dix  ans  chez  un  tabé tique. 
Atrophie  portée  à  un  degré  excessif.  Atrophie  des  muscles  des  mains 
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datant  de  dix-huit  mois.  Marche  lente  de  Vatrophie.  Intégrité  de  la 
langue.  Pas  de  syphilis.  Altération  quantitative  de  la  contractibilité 
faradique  et  galvanique.  Pas  de  réaction  de  dégénérescence.  Pas  de 
contractions  fibrillaires.  Troubles  très  marqués  de  la  sensibilité. 
Troubles  trophiques  cutanés.  Chute  des  ongles.  Abolition  des  réflexes 
tendineux.  Morphiomane.  Mort.  Autopsie.  Atrophie  extrême  des  mus- 
cles des  cuisses,  des  jambes  et  des  pieds,  avec  rétraction  plantaire 
fibro-musculaire.  Sclérose  postérieure  avec  atrophie  des  racines  cor- 
respondantes. Examen  histologique  :  Névrites  musculaires  et  cutanées 
extrêmement  prononcées,  diminuant  progressivement  de  bas  en  haut 
et  disparaissant  dans  les  troncs.  Intégrité  des  cellules  motrices,  alté- 
rations très  légères  des  racines  antérieures  à  la  région  lombaire. 

Le  nommé  Cart Armand,  âgé  de  cinquante-neuf  ans,  horloger,  est 

entré  à  l'Infirmerie  de  Bicêtre»  salle  Laennec,  lit  n°  14,  le  14  novembre 
1885. 

Antécédents  héréditaires.  —  Père  mort  à  quatre-vingt-quatre  ans, 
n'a  jamais  eu  de  maladie  nerveuse.  Mère  morte  à  quatre-vingt-six  ans. 
Pas  d'antécédent  nerveux  non  plus.  Aucune  affection  nerveuse  dans  la 
famille. 

Antécédents  personnels.  —  Le  malade  est  marié,  il  a  eu  trois  enfants, 
dont  deux  sont  morts  pendant  leur  première  enfance.  Il  lui  reste  une  fille 
de  vingt-six  ans,  qui  se  porte  bien  et  a  trois  enfants.  Le  malade  boite  de 
naissance. 

11  a  eu  des  migraines  fréquentes  à  1  âge  de  neuf  ans,  jusqu'à  l'âge  de 
quatorze  ans.  Elles  ont  passé  à  ce  moment  pour  reparaître  à  vingt  ans, 
et  durer  jusqu'à  l'âge  de  vingt-sept  ans.  A  ce  moment  elles  ont  disparu 
pour  ne  plus  revenir.  Pas  d'antécédents  rhumatismaux  ou  alcooliques. 
Pas  trace  de  syphilis. 

A  l'âge  de  vingt-huit  ans,  en  1857,  brusquement  le  malade  est  pris  de 
rétention  d'urine.  Ce  n'est  qu'avec  les  plus  grands  efforts  qu'il  peut 
en  rendre  un  peu.  Au  mois  de  juillet  1859,  commencent  les  douleurs 
fulgurantes,  dans  les  membres  inférieurs  et  dans  les  membres  supérieurs. 
Douleurs  en  ceinture  du  côté  du  thorax.  Pas  de  douleurs  dans  l'ab- 
domen. 

Au  début,  ces  douleurs  se  montraient  seulement  de  quinze  jours  en 
quinze  jours.  Puis  les  crises  se  sont  rapprochées  peu  à  peu  dans  la 
suite,  à  tel  point  que  maintenant  elles  sont  pour  ainsi  dire  continues. 

Progressivement,  les  membres  inférieurs  s'affaiblissent.  Vers  Tannée 
1865  ou  4866,  commença  l'incoordination  des  mouvements  des  membres 
inférieurs.  Le  malade  en  marchant  jetait  les  pieds  un  peu  en  dehors.  Il 
ne  s'est  jamais  aperçu  qu'il  frappait  du  talon  ;  d'ailleurs  ses  chaussures 
ne  s'usaient  pas  plus  spécialement  au  talon.  En  marchant  dans  l'obscu- 
rité, le  malade  ne  se  sentait  pas  solide  sur  les  jambes.  L'incoordination 
des  membres  inférieurs  est  allée  toujours  croissant,  jusqu'à  Tannée  1879, 
où  le  malade  a  cessé  complètement  de  marcher.  Un  peu  avant  ce 
moment,  la  sensibilité  avait  commencé  à  s'émousser  dans  les  membres 
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inférieurs;  le  malade  ne  sentait  plus  bien  le  sol  sur  lequel  il  marchait. 

En  4876,  la  vue  commence  à  diminuer.  Mais,  déjà  en  4869,  le  malade 
avait  ea  du  strabisme  et  de  la  diplopie,  pendant  une  huitaine  de  jours. 
Le  malade  a  toujours  très  bien  distingué  les  couleurs.  L'amblyopie  con- 
tinua à  progresser  à  partir  de  4876. 

En  1879,  le  malade  est  pris  de  strabisme  interne  et  brusquement  de 
diplopie,  qui  ont  persisté  jusqu'à  maintenant. 

En  1882,  à  différentes  reprises,  œdème  passager  du  membre  inférieur 
droit.  Au  début  de  février  1883,  en  quelques  jours,  les  deux  membres 
inférieurs  sont  totalement  envahis  par  un  œdème,  qui  augmenta  leur 
Tolnme  de  plus  du  double. 

Les  urines  n'étaient  pas  plus  abondantes,  mais  elles  étaient  très  char- 
gées. On  mit  alors  le  malade  au  régime  lacté. 

L'œdème  disparut  complètement  au  bout  de  huit  mois  environ,  et  ne 
réparât  plus. 

20  novembre  1886.  —  Pied  droit.  -—  Apparition  simultanément  en  plu* 
sieurs  points  de  plaques  rouges  érythémateuses,  qui  bientôt  6e  couvrent 
de  phiyctènes  remplies  de  sérosité  claire.  Après  deux  à  trois  jours,  le 
contenu  devient  purulent.  On  remarque  alors  deux  plaques  sur  la  face 
dorade,  parallèles  entre  elles  et  aux  tendons  extenseurs;  une  en  dedans, 
longue  de  quatre  centimètres  et  large  de  un,  sur  le  trajet  du  tendon  du 
i*  orteil;  l'autre  en  dehors,  longue  de  cinq  centimètres,  large  de  un,  sur 
le  trajet  du  tendon  du  médius.  Au-dessus  de  cette  dernière,  à  un  centi- 
mètre et  demi,  petite  plaque  circulaire.  Plaque  à  la  base  des  quatre  der- 
niers orteils,  transversale,  oblique  de  dehors  en  dedans  et  d'arrière  en 
avant,  longue  de  six  centimètres  sur  un  et  demi. 

Enfin  sur  les  4re*  et  2e*  phalanges  des  quatre  derniers  orteils,  plaque 
allongée,  parallèle  à  l'axe  des  orteils.  Les  phiyctènes  sont  lavées  à  Peau 
phéniquée. 

Pied  gauche.  —  A  la  face  interne  du  talon  gauche,  plaque  érythéma- 
teose,  puis  phlyotène  devenue  purulente;  au-dessous,  sphacèle  du  dia- 
mètre d'une  pièce  de  un  franc.  Pansement  à  l'iodoforme. 

30  décembre.  —  Plus  de  sphacèle  au  pied  droit,  sauf  à  la  plaque 
externe  du  dos  du  pied.  Le  sphacèle  du  pied  gauohe  a  beaucoup  dimi- 
nué. 

V)  janvier  1887.  —  Il  ne  reste  au  pied  droit  non  cicatrisé,  que  les  deux 
plaques  dorsales;  l'interne  commence  à  se  recouvrir  d'épiderme.  L'externe 
est  ronge  bourgeonnante  ;  il  ne  reste  qu'un  très  petit  point  de  sphacèle 
Tcrs  la  partie  supérieure.  La  circonférence  des  deux  plaques  présente  un 
liseré  grisâtre,  indice  de  cicatrisation.  Au  pied  gauche,  la  plaque  est 
orale,  a  deux  centimètres  sur  un,  est  rouge  granuleuse. 

iVocembre  1887.  —  Le  malade  a  fait  une  tentative  de  suicide,  avec  une 
P«f*  de  ciseaux  qu'on  a  pu  lui  enlever  à  temps. 

Mensuration  du  diamètre  des  tibias  :  Droite  largeur  de  la  face  interne 
dn  tibia  droit,  à  43  centimètres  au-dessous  de  l'extrémité  de  la  rotule, 
=  3  centimètres. 
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Gauche,  largeur  de  la  face  interne  du  tibia  gauche  à  13  centimètres 
au-dessous  de  l'extrémité  de  la  rotule,  4  centimètres. 

Rotule,  diamètre  vertical  et  transversal,  côté  droit,  5  centimètres  1/2  et 
6  centimètres  1/2.  — Côté  gauche,  6  centimètres  et  7  centimètres. 

Le  volume  des  os  n'est  pas  le  même  des  deux  côtés  ;  ils  sont  moins  vo- 
lumineux du  côté  droit  (de  ce  côté,  le  malade  boite  depuis  son  enfance). 

Mensurations.  —  Membre  inférieur  droit.  Circonférence  des  cuisses, 
à  20  centimètres  au-dessous  des  épines  iliaques  =  à  droite  27  centime* 
très,  à  gauche  24  centimètres.  Circonférence  de  la  jambe  à  13  centimètres 
au-dessous  de  l'extrémité  inférieure  de  la  rotule  =  19  centimètres. 

Gauche,  circonférence  de  la  jambe  à  13  centimètres  au-dessous  de 
l'extrémité  inférieure  de  la  rotule  =s  20  centimètres. 

État  actuel  le  6 janvier  1887.  -—Lorsque  M.  Dejerine  prend  le  qervice, 
on  constate  les  symptômes  suivants. 

Le  malade  est  couché  dans  son  lit  qu'il  ne  peut  plus  quitter,  dans  le 
décubitus  dorsal;  son  état  général  est  peu  satisfaisant;  il  est  maigre  et 
extrêmement  pâle.  Son  intelligence  est  assez  conservée,  mais  sa  mémoire 
n'est  pas  très  développée,  ou  plutôt  elle  s'est  affaiblie,  car,  depuis  quatre 
ans,  le  malade  absorbe  en  moyenne,  par  la  voie  sous-cutanée,  10  centi- 
grammes par  jour  de  chlorhydrate  de  morphine,  et  il  est  presque  impos- 
sible de  lui  diminuer  cette  dose. 

Membres  inférieurs.  —  Fesses,  cuisses  et  jambes  extrêmement  atro- 
phiées. Les  pieds  présentent  une  attitude  vicieuse,  remontant  à,  une 
époque  assez  éloignée  (1878  pour  le  pied  gauche  et  1879  pour  le  droit). 
L'atrophie  est  portée  à  un  degré  tel,  qu'il  n'y  a  presque  plus  de  muscles, 
et  la  peau  est  à  peu  près  collée  aux  os.  L'atrophie  est  un  peu  plus  mar- 
quée aux  jambes  qu'aux  cuisses,  et  aux  cuisses  qu'aux  fesses.  Le  membre 
inférieur  droit  paraît  un  peu  plus  atrophié,  si  possible,  que  le  membre 
inférieur  gauche  (mais,  toute  sa  vie,  le  malade  a  boité  de  la  jambe  droite). 
L'atrophie  est  symétrique  dans  chaque  membre  ;  les  muscles  fléchisseurs 
sont  aussi  pris  que  les  extenseurs;  toutefois,  les  muscles  de  la  région 
antéro-externe  des  jambes  sont  peut-être  un  peu  plus  atrophiés  que  ceux 
de  la  région  postérieure. 

Les  deux  pieds  sont  dans  l'attitude  suivante  :  équinisme  très  prononcé 
avec  légère  rotation  en  dedans,  produisant  une  légère  élévation  du  bord 
interne,  qui  est  en  même  temps  un  peu  plus  creux  qu'à  l'état  normal. 
Cette  attitude  est  une  attitude  fixe;  il  est  impossible  de  ramener  les  pieds 
dans  leur  position  normale.  Les  orteils  présentent  une  déformation  en 
griffe.  À  droite,  les  premières  phalanges  sont  étendues  sur  les  métatar- 
siens, les  deux  dernières  fléchies  sur  la  plante  du  pied,  celles  du  gros  orteil 
davantage  que  les  autres.  A  gauche,  toutes  les  phalanges  sont  en  flexion 
palmaire.  Cette  déformation  est  fixe  ;  en  cherchante  la  vaincre,  on  est  arrêté 
par  la  rétraction  de  l'aponévrose  palmaire.  Les  thénars  sont  extrêmement 
atrophiés,  les  espaces  interosseux,  dorsaux,  très  accusés  (voy.  fig.  5). 

Si  Ton  soulève  l'une  ou  l'autre  jambe,  et  que  l'on  imprime  au  pied  un 
mouvement  de  latéralité,  on  obtient  le  ballottement  du  pied.  Les  défor- 
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mitions  précédentes  sont  semblables  de  chaque  côté;  elles  n'ont  pas 
cependant  débuté  tout  à  fait  à  la  même  époque.  D'après  le  dire  du 
malade,  la  jambe  droite  ne  se  serait  prise  qu'un  an  environ  après  la 
gauche. 

Les  mouvements  de  flexion  et  d'extension  du  pied  sont  très  limités,  la 
flexion  dorsale  des  phalanges  est  impossible.  La  station  debout  est  abso- 
lument impossible,  te  malade  s'affaisse  a  terre  immédiatement. 

A  la  cuisse  et  de  ohaquo  côté,  quelques  mouvements  sont  encore 
possibles,  l'élévation  de  la  jambe  au-dessus  du  lit,  entre  autres;  ce 
mouvement  est  relativement  assez  facile,  mais  la  force  développée  en 
l'exécutant  n'est  pas  grande,  car  si  l'on  dit  au  malade  de  résister,  lorsque 
l'on  cherche  à  lui  fléchir  la  jambe  sur  la  cuisse,  on  voit  que  les  muscles 
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du  triceps  crural,  qui  sont  extrêmement  atrophiés,  ne  développent  qu'une 
force  très  minime.  Ankylose  des  deux  genoux. 

Les  fléchisseurs  au  contraire,  quoique  très  atrophiés  aussi,  ont  encore 
cependant  une  force  un  peu  plus  grande,  car  le  malade  résiste  un  peu 
plus  a  l'extension  qu'à  la  flexion  de  ses  jambes  sur  les  cuisses,  mais  la 
tores  déployée  dans  cet  acte  n'est  guère  prononcée. 

Au  bmacrin,  les  muscles  sont  également  très  diminués  de  volume,  mais 
moins  cependant  qu'aux  cuisses  ;  les  mouvements  de  rotation  et  d'abduc- 
tion s'exécutent,  mais  avec  peu  de  force. 

Abolition  des  réflexes  tendineux  (patellaire)  ;  pas  trace  de  contractions 
ubrillaires.  La  oontractilité  idio-musculaire  n'est  pas  augmentée  d'une 
façon  sensible. 

Peau.  —  La  peau  des  deux  membres  inférieurs  est  lisse,  unie,  les  poils 
qui  autrefois  étaient  très  abondants  sont  tous  tombés.  Sur  la  face  dorsale 
du  pied  droit,  la  peau  est  sèche  et  squameuse.  Les  ongles  des  orteils  sont 
normaux,  sauf  celui  du  gros  orteil  du  côté  gauche-,  cet  ongle  est  très 
épaissi,  jaunâtre,  strié,  et  est  tombé  deux  fois  dans  l'année  1874. 
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Pas  trace  de  mal  perforant  à  la  faoe  plantaire  des  pieds.  Le  malade 
n'y  a  d'ailleurs  jamais  eu  d'ulcération,  ni  de  durillon. 

Le  malade  ne  peut  plus  marcher  du  tout  et  ne  quitte  pas  son  lit.  L'in- 
coordination des  membres  inférieurs  est  extrême.  Dès  qu'on  dit  au  ma- 
lade d'élever  la  jambe,  il  la  lance  comme  un  ressort  qui  se  détend,  bien 
loin  du  but  qu'on  lui  désigne.  La  notion  de  position  des  membres  a  dis- 
paru. 

Sensibilité.  —  La  sensibilité  n'a  pas  disparu  complètement  dans  les 
membres  inférieurs,  mais  il  y  a  un  retard  de  la  perception  extrême- 
ment marqué.  L'anesthésie  est  d'ailleurs  presque  complète  dans  certaines 
zones,  comme  la  plante  des  pieds,  la  face  dorsale  des  pieds,  et  la  partie 
moyenne  de  la  face  extérieure  des  jambes.  Cette  anesthésie  ne  porto  que 
sur  la  perception  des  sensations  de  tact  et  de  douleur.  La  perception  à  la 
température  est  très  altérée  sur  les  jambes  et  les  cuisses;  la  sensibilité  au 
froid  (métal)  est  un  peu  diminuée  avec  retard,  mais  c'est  surtout  la  sensi- 
bilité à  la  chaleur  qui  est  modifiée.  Un  corps  à  45°  est  perçu  comme  un 
objet  froid. 

En  découvrant  le  tronc,  on  constate  du  ballonnement  du  ventre  et, 
en  même  temps,  un  amaigrissement  marqué  des  muscles  du  thorax.  Cette 
atrophie  s'est  surtout  accentuée  depuis  trois  à  huit  mois.  La  sensibilité 
est  bien  conservée  sur  tout  le  tronc.  Elle  est  cependant  diminuée  au  niveau 
des  deux  zones,  à  la  partie  antérieure  du  thorax,  entre  les  mamelons  et  le 
sternum.  Ici  encore,  la  sensibilité  au  tact  et  à  la  douleur  sont  diminuées, 
ta nd Î8  que  la  sensibilité  à  la  température  est  à  peu  près  conservée.  Pas  de 
retard  de  la  perception. 

Les  muscles  des  membres  supérieurs  sont  extrêmement  amaigris, 
mais  l'amaigrissement  est  plus  considérable  du  côté  droit.  Le  malade 
prétend  que  c'est  à  la  suite  d'une  incision  qu'on  lui  a  faite  à  la  Pitié,  et 
dont  on  voit  encore  la  cicatrice  d'où  est  survenue  cette  inégalité  dans  la 
circonférence  des  deux  membres. 

Bras  droit.  —  A  8  centimètres  au-dessus  de  l'olécrane=  19  centimètres. 

Bras  gauche.  —  21  centimètres. 

Avant-bras  droit.  —  Au-dessus  de  Polécrane  =  21  cent.  1/2. 

Avant-bras  gauche.  —  21  centimètres. 

11  existe  toutefois  une  atrophie  notable  des  thènars  des  deux  mains. 
Le  court  abducteur  a  à  peu  près  complètement  disparu  des  deux  côtes, 
le  pouce  est  sur  le  plan  des  autres  métacarpiens,  la  main  a  l'apparence 
simienne.  Pas  de  griffe,  les  interosseux  ne  sont  pas  nettement  atrophiés. 

Du  côté  de  la  tête  et  du  cou,  on  peut  noter  de  l'amaigrissement.  — 
Pas  de  paralysie  faciale. 

Le  malade  ne  peut  plus  siffler,  et  mord  souvent  sa  langue  du  côté 
gauche  en  mangeant.  La  sensibilité  est  moins  altérée  que  dans  les  mem- 
bres inférieurs,  anesthésie  des  mains  avec  léger  retard  dans  la  percep- 
tion douloureuse.  Le  sens  thermique  est  altéré. 

Anesthésie  assez  marquée  de  tout  le  côté  gauche  de  la  joue.  Impossible 
de  distinguer  une  piqûre  du  simple  contact;  cette  anesthésie  s'étend  à 
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la  moitié  gauche  de  la  langue.  Pas  de  retard  ni  de  trouble  de  la  sensi- 
bilité à  la  température. 

Pas  de  trouble  de  la  parole  actuellement;  cependant,  à  ce  que  dit  le 
malade,  il  y  a  des  moments  où  sa  langue  s'embarrasse,  et  où  il  a  de  la 
peine  à  articuler 

Tube  digestif.  —  Peu  d'appétit,  mais  pas  de  troubles  gastriques. 
Tantôt  le  malade  est  constipé,  tantôt  il  a  de  la  diarrhée,  et  se  plaint  de 
gaz  et  de  borborygmes.  L'abdomen  n'est  pas  douloureux  à  la  pression. 
De  temps  à  autre,  mais  seulement  quand  le  malade  a  la  diarrhée,  il  y  a 
incontinence  des  matières.  Le  foie  n'est  ni  douloureux  ni  augmenté  de 
Yohime. 

Poumons.  —  Jamais  le  malade  n'a  eu  de  crises  laryngées  ;  il  ne  tousse 
pas  d'habitude,  et  ne  tousse  pas  maintenant.  Rien  d'anormal  •  à  la  per- 
cussion ni  à  l'auscultation. 

Cœur.  —  Rien  d'anormal  ni  à  la  pointe,  ni  à  la  base.  Pouls,  80. 
Artères  athéromateuses. 

Organes  génito-urinaires  —  Incontinence  d'urine  continuelle.  Urine, 
ni  albumine,  ni  sucre,  ni  pus. 

Organes  des  sens.  —  Ouïe  :  un  peu  diminuée.  Goût  :  normal.  Odorat  : 
bien  conservé.  Vue  :  examen  fait  par  M.  Berger  (de  Gratz),  le  25  janvier 
1888.  Paralysie  de  la  6°  et  de  la  4"  p.  à  droite;  à  gauche,  paralysie  de 
la  6e.  Vue  :  strabisme  convergent  bilatéral,  notablement  plus  prononcé  à 
droite  qu'à  gauche,  avec  conservation  des  mouvements  associés  du  droit 
interne  du  côté  opposé.  Du  côté  gauche  la  paralysie  de  la  6*  paire  est 
complète,  il  est  impossible  au  malade  de  faire  dépasser  la  cornée  à  droite 
de  la  ligne  médiane  de  l'œil. 

A  gauche,  la  paralysie  du  droit  externe  est  moins  prononcée,  mais  il 
D'y  apas  non  plus  de  déviation  conjuguée.  Pas  de  blépharoptose,  rien 
de  particulier  du  côté  des  autres  muscles  de  l'œil.  Inégalité  pupillaire. 
Pupille  droite  plus  dilatée  que  la  gauche.  Pas  de  myosis.  Pupilles 
réargissant  très  lentement  à  la  lumière,  très  bien  à  l'accommodation 
(signe  d'ArgylI-Robertson).  Acuité  visuelle  diminuée  surtout  à  droite. 
Acuité  visuelle  =  2/5.  Notion  des  couleurs,  normale.  Accommodation  =  0. 
Champ  visuel  normal.  Papilles  intactes.  Tonus  oculaire  diminué. 

Intelligence  et  mémoire  assez  bien  conservées.  Etat  mental  du  mor- 
phtotnane,  éteint,  abruti,  parole  lente,  mémoire  affaiblie  et  diminuée;  à 
la  dose  de  8  centigr.  seulement  au  lieu  de  10  centigr.,  l'état  s'aggrave, 
le  malade  ne  mange  plus,  ne  dort  plus,  etc. 

Examen  électrique.  Appareil  à  chariot.  Moyenne  d'excitation  chez 
Homme  sain  :  40  cent.  5. 

Membre  inférieur  droit.  —  Thénar  et  interosseux,  à  0  centimètre  =  0  ; 
jambier  antérieur  et  extenseur  commun,  à  5  centimètres;  soléaire,  à 
à 7  cent.  5;  droit  antérieur  de  la  cuisse,  à  9  centimètres;  vaste  externe, 
à  7  cent.  5. 

Membre  inférieur  gauche.  —  Thénar  et  interosseux,  à  0  centimètre  =  0; 
jambier  antérieur  et  extenseur  commun,  à  7  centimètres;  soléaire,  à 
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9  centimètres;  droit  antérieur  de  la  main,  h  8  centimètres;  vaste  externe, 
à  8  centimètres. 

Le  malade  a  fait  deux  tentatives  de  suicide,  la  première  à  l'aide  de 
ciseaux  que  Ton  a  pu  lui  enlever  à  temps,  la  deuxième  en  avalant  une 
solution  contenant  dix  centigrammes  de  morphine.  Il  s'est  tiré  de  cette 
tentative  d'empoisonnement  par  un  sommeil  de  plusieurs  heures. 

Etat  actuel  le  25  avril  1888.  —  Même  état  des  membres  inférieurs  ; 
si  l'atrophie  y  a  progressé,  c'est  en  tout  cas  d'une  façon  peu  sensible. 
Membres  supérieurs.  L'atrophie  des  thénars  a  augmenté  d'une  quantité 
légère. 

Contractilité  électrique,  beaucoup  plus  altérée  qu'en  juillet  1887. 

Courants  faradiques,  minimum  d'excitation  chez  l'homme  sain  = 
40  cent.  5. 

Membres  supérieurs.  Thénar  droit  et  gauche,  9  cent.  1/2. 

Membres  inférieurs. 

Jambe  gauche,  région  an téro -externe.  ...  a  0«  =  0 

»      droite,        »            »           »      .  .  .  •  à  Ie 

Triceps  cuisse  gauche à  8e 

»            »      droite à  0°  «=  0 

Thénar  pied  gauche à  0e  =»  0 

»          »     droit à  0«  =  0 

Courants  galvaniques.  —  Galvanomètre  apériodique. 

Membres  supérieurs. 

Jambe  droite.  Région  antéro-exterae.  a  20  Ma,  NFC  >  PPC 

Jambe  gauche.     »  »  »  à  10  Ma,  NFC  >  PFC 

Triceps  cuisse  droite à  15  Ma,  NFC  >  PFC 

Triceps  cuisse  gauche à    5  Ma,  NFC>  PFC 

La  sensibilité  galvanique  est  assez  développée. 

Sensibilité  faradique  presque  nulle.  La  contraction  idio-musculaire  est 
abolie  dans  les  muscles  des  jambes,  conservée  dans  ceux  des  cuisses. 

20  mai.  —  Eschare  sacrée  de  la  grandeur  de  la  paume  de  la  main. 
Température  39°,5.  État  subcomateux.  Le  malade  meurt  le  24,  à  cinq 
heures  du  soir. 

Autopsie  pratiquée  le  25  mai,  à  dix  heures  du  matin,  quinze  heures 
après  la  mort.  Température  de  12°.  Rigidité  cadavérique  très  prononcée. 
Cadavre  squelettique,  surtout  aux  membres  inférieurs.  Pas  d'œdème. 

Système  musculaire.  —  Membres  inférieurs,  dissection  de  tous  les 
muscles.  Jambe  droite.  Région  antéro-externe.  Atrophie  exoessive  des 
muscles  jambier  antérieur,  extenseur  commun  et  extenseur  propre 
du  gros  orteil,  qui  sont  réduits  à  l'état  de  languettes  très  minces.  Leur 
coloration  est  un  peu  plus  pâle  qu'à  l'état  normal,  mais  il  n'existe  pas 
de  stries  jaunes  à  leur  surface  ou  dans  leur  intérieur.  Le  pédieux  a 
disparu.  Le  long  et  le  court  péronier  sont  très  atrophiés,  mais  ont 
conservé  leur  coloration  presque  intacte.  Région  postérieure.  Les 
jumeaux  et  le  soléaire  sont  extrêmement  atrophiés,  et  réduits  à  l'état  de 
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lunelles  très  minces  et  légèrement  jaunâtres.  Les  muscles  de  la  couche 
profonde,  jambier  postérieur,  fléchisseur  commun  et  fléchisseur 
propre,  sont  extrêmement  atrophiés,  mais  peu  jaunes. 

Jambe  gauche.  L'atrophie  est  encore  plus  prononcée  qu'à  droite,  si 
possible,  mais  oe  qui  reste  de  muscles,  en  particulier  dans  la  région 
antéro-externe,  présente  une  striation  jaunâtre  (stéatose  interstitielle) 
très  accusée.  Même  état  des  muscles  du  pied. 

Ànkylose  fibreuse  des  deux  genoux,  dont  les  surfaces  articulaires  sont 
intactes. 

Muscles  des  cuisses  :  à  droite,  atrophie  très  marquée  du  triceps  réduit 
à  Tétat  d'une  mince  lamelle  jaunâtre,  atrophie  moins  marquée  pour  le 
couturier  et  les  adducteurs.  Les  muscles  de  la  région  postérieure, 
biceps,  demi-tendineux  et  demi-membraneux  sont  atrophiés  et  jau- 
nâtres, mais  leur  atrophie  est  notablement  moins  prononcée  que  celle 
du  muscle  triceps.  A  gauche  :  même  atrophie  des  muscles  de  la  région 
antérieure,  ceux  de  la  région  postérieure  sont  atrophiés  au  même  degré, 
mais  un  peu  moins  jaunes  qu'à  droite.  Fessiers,  grand,  moyen  et  petit, 
notablement  atrophiés  et  jaunes  des  deux  côtés. 

Membres  supérieurs  et  thorax.  Amaigrissement  marqué  des  muscles 
correspondants,  qui  ont  conservé  leur  coloration  ordinaire.  Le  court 
abducteur  des  thénars  des  deux  côtés  est  notablement  atrophié.  Les 
autres  muscles  des  thénars,  ainsi  que  les  interosseux  et  les  lombricaux, 
ne  paraissent  pas  atrophiés.  Intégrité  des  muscles  de  la  langue. 

Le  pied  droit,  après  dissection  couche  par  couche,  présente  les 
particularités  suivantes  (voy.  fig.  5)  : 

U  tiers  inférieur  de  la  jambe  et  le  pied  sont  très  atrophiés.  La 
circonférence  de  la  jambe  au-dessus  des  malléoles  mesure  12  centimètres. 
Le  pied  est  en  extension  forcée  sur  la  jambe,  les  orteils  en  flexion 
plantaire  forcée,  dans  leurs  articulations  métatarso-phalangiennes  et 
phalangiennes.  Le  gros  orteil  est  notablement  plus  fléchi  sur  la  plante 
du  pied  que  les  autres;  et  sa  flexion  est  plus  marquée  dans  l'articula- 
tion métatarso-phalangienne  que  pour  les  autres  orteils.  Il  n'existe 
aucune  saillie  osseuse  anormale,  aucune  proéminence  pathologique  de 
1  astragale,  des  cunéiformes,  du  scaphoîde,  etc. 

La  plante  du  pied  présente  une  déformation  très  particulière.  Le  creux 
plantaire  est  très  accentué  et  se  continue  en  avant,  au  niveau  du  talon 
antérieur,  avec  une  dépression  profonde,  située  au  niveau  de  la  face 
inférieure  des  têtes  des  métatarsiens,  et  formée  par  la  flexion  plantaire 
exagérée  des  orteils.  Vers  la  partie  la  plus  profonde  de  cette  dépression, 
convergent  quatre  plis  de  flexion.  Le  plus  long  est  transversal  et  parallèle 
à  la  ligne  de  la  racine  des  orteils,  il  correspond  à  la  ligne  de  flexion  de 
l'articulation  métatarso-phalangienne.  Deux  plis  se  portent  en  avant  et 
en  divergeant,  et  se  rendent,  l'interne  entre  le  gros  orteil  et  le  deuxième, 
l'externe,  entre  le  quatrième  et  le  cinquième  orteil.  Le  dernier  enfin  se 
porte  ea  arrière  et  en  dedans,  et  se  termine  au  bord  interne  du  pied,  en 
avant  du  creux  plantaire. 
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Dissection.  —  Le  tissu  cellulaire  sous-cutané  de  ta  plante  est  bien 
développé,  il  existe  quelques  adhérences  anormales,  entre  la  face 
profonde  du  derme  et  V aponévrose  plantaire,  surtout  au  niveau  du 
talon  antérieur  et  de  la  racine  des  orteils.  L'aponévrose  plantaire, 
très  résistante,  est  fortement  tendue,  et  concourt  évidemment,  au 
moins  en  partie,  à  produire  la  flexion  des  orteils.   Toutefois,  on 
n'obtient  qu'un  léger  redressement  de  ces  derniers,  par  la  section  de 
Vaponèvrose   à  sa  partie  moyenne.   La   face  supérieure   de   toute 
la  moitié  antérieure  de  l'aponévrose  est  intimement  unie  à  la  gaine 
des  tendons  fléchisseurs,  par  un  tissu  fibreux,  résistant,  difficile  à 
disséquer,  et  criant  sous  le  scalpel.  Cette  disposition  est  particulière- 
ment accentuée  pour  la  languette  aponévrotique  interne.  La  section  de 
différentes  parties  et  des  tendons  des  fléchisseurs  du  gros  orteil  n'a 
d'influence  que  sur  la  flexion  de  la  phalange  unguèale,  qui   seule 
peut  alors  être  redressée  passivement,  elle   n'agit  nullement  sur  la 
déformation  en  flexion  de  la  première  phalange  sur  le  métatarse. 
Cette  dernière  semble  être  la  conséquence  de  V atrophie  et  de  la  rétrac- 
tion des  muscles  de  Vèminence  thènar  du  gros  orteil.  Le  thènar, 
comme  du  reste  Vhypothènar,  le  court  fléchisseur  plantaire  et  Y  acces- 
soire du  long  fléchisseur  sont  extrêmement  atrophiés.  Le  thènar  est 
visiblement  rétracté  et  sous-tend  l'arc  que  forme,  avec  lo  calcanéum,  la 
première  phalange  fléchie  du  gros  orteil.   La  section  des  tendons  de 
l'adducteur  et  du  court  fléchisseur  du  gros  orteil  permet  un  certain 
degré  de  redressement  de  la  première  phalange.  Il  existe  alors  un  écar- 
tement  de  un  centimètre  et  demi,   des  deux  bouts  sectionnés,  mais 
l'extension  complète  de  l'articulation  métatarso-phalangienne  ne  peut 
être  obtenue.  L'abducteur  oblique  du  gros  orteil,  très  atrophié,  à  tissu 
musculaire  pâle,  présente  cependant  un  tendon  volumineux,  aplati,  très 
large,  très  résistant,  et  qui  contribue  puissamment  à  maintenir  la  flexion 
de  la  première  phalange,  car,  par  sa  section,  le  redressement  de  cette 
dernière  est  complet,  et  l'écartement  des  deux  bouts  du  tendon  sectionné 
est  de  3  centimètres.  Les  interosseux  dorsaux  et  plantaires,  les  lom- 
bricaux  sont  extrêmement  atrophiés.  Le  tissu  fibreux  de  la  plante  est 
partout  très  abondant,  d'autant  plus  que  Ton  se  rapproche  du  talon 
antérieur. 

A  gauche,  les  muscles  de  la  plante  du  pied,  les  tendons  et  le  tissu 
cellulaire,  présentent  les  mêmes  lésions. 

Système  nerveux.  —  Encéphale.  Boîte  crânienne  et  dure-mère  nor- 
males. Cortical i té  et  masses  centrales  du  cerveau  saines.  Cervelet  intact. 
Atrophie  très  prononcée  des  racines  de  deux  sixièmes  paires.  Les  autres 
nerfs  crâniens  sont  intacts.  Bulbe  rachidien  et  protubérance,  rien  de  par- 
ticulier. Artères  de  la  base  un  peu  athéromateuses. 

Moelle  épinière.  —  Double  scoliose  de  la  colonne  vertébrale.  Dure-mère 
intacte.  Leptoméningite  postérieure  légère.  Atrophie  excessive  des  racines 
postérieures,  diminuant  légèrement  de  bas  en  haut,  à  partir  de  la  région 
dorsale  supérieure.  Sclérose  postérieure,  siégeant  dans  toute  la  hauteur» 
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Les  racines  antérieures  présentent,  à  l'œil  nu,  leur  volume,  leur  forme 
et  leur  coloration  ordinaires. 

Examen  histologique.  —  Cet  examen  a  été  pratiqué  à  l'état  frais,  et 
après  durcissement.  A  l'état  frais,  l'examen  a  porté  sur  les  nerfs  intra- 
musculaires du  thènar  du  pied  et  du  jambier  antérieur  du  côté  gauche , 
de  l'extenseur  commun  du  côté  droit,  du  soléaire  du  même  côté,  et  du 
triceps  de  la  cuisse  droite,  ainsi  que  sur  ceux  des  thènar  s  des  deux  mains 
(Examen  pratiqué  à  l'acide  osmique  et  au  picro-carmin).  Les  nerfs  cutanés 
de  la  peau  du  pied  et  de  la  jambe  gauche,  de  la  cuisse  droite  et  do  la  face 
dorsale  de  l'avant- bras  droit,  ont  été  examinés  de  la  même  façon,  ainsi 
que  les  racines  antérieures,  celles  des  deux  sixièmes  paires  crâniennes, 
et  quelques  racines  postérieures  à  la  région  lombaire  et  cervicale. 

Serfs  intra-musculaires.  —  Altérations  excessives  dans  le  thènar  du 
pied  gauche,  la  plupart  des  fibres  nerveuses  ont  disparu  et  sont  rempla- 
cées par  des  gaines  vides;  on  ne  retrouve  pas  une  fibre  normale  sur 
cinquante  gaines  vides.  Tubes  de  petit  diamètre  assez  nombreux,  tubes  en 
voie  d'altération  assez  rares.  Dans  le  jambier  antérieur  gauche,  l'exten- 
seur commun  et  le  soléaire  droits,  altérations  presque  aussi  prononcées 
que  dans  le  thènar  du  pied.  Dans  le  triceps  de  la  cuisse  droite,  les  fibres 
larges  sont  passablement  plus  nombreuses  que  dans  les  muscles  précé- 
dents. Thénars  des  mains.  Nerfs  intra-musculaires  des  muscles  court 
adducteur  de  chaque  côté.  Altérations  très  légères,  douteuses  même  sur 
quelques  préparations. 

Nerfs  cutanés.  —  Altérations  excessives  sur  la  face  dorsale  du  pied 
gauche,  un  peu  moins  prononcées  au  niveau  de  la  face  externe  de  la 
jambe  droite,  moins  encore  sur  la  face  dorsale  de  la  cuisse  droite;  sur  la 
face  dorsale  de  l'avant-bras  droit,  la  névrite  cutanée,  bien  qu'existant 
toujours,  est  moins  prononcée  qu'à  la  cuisse. 

Racines  antérieures.  —  Région  lombaire,  même  méthode.  Sur  72  pré- 
parations faites  dans  cette  région,  on  constate  l'existence  d'altérations 
extrêmement  légères.  Les  tubes  de  petit  calibre  sont  sur  certaines  prépa- 
rations plus  abondants  que  sur  d'autres,  et  il  existe  quelques  gaines 
Tides.  —  Région  cervicale,  pas  d'altérations  sur  22  préparations. 

Racines  postérieures.  —  Altérations  excessivos  :  à  la  région  lombaire 
les  tubes  nerveux  ont  presque  entièrement  disparu  ;  à  la  région  cervicale, 
la  lésion  est  un  peu  moins  prononcée.  Racines  des  deux  sixièmes  paires 
crâniennes.  Altérations  très  intenses,  aussi  prononcées  que  dans  les  nerfs 
musculaires  des  membres  inférieurs. 

Muscles.  —  Atrophie  simple  du  faisceau  primitif,  avec  multiplication 
des  noyaux,  intégrité  du  protoplasma  musculaire,  pas  de  sclérose,  pas  de 
stéatose  interstitielle.  Les  lésions  histologiques  sont  d'autant  plus  accu- 
sées, que  l'on  examine  des  muscles  plus  rapprochés  des  extrémités  infé- 
rieures. Dans  le  court  abducteur  du  thènar  deohaque  main, les  faisceaux 
primitifs  sont  très  atrophiés,  bien  que  les  nerfs  musculaires  ne  soient 
pas  très  altérés.  Nulle  part  on  ne  voit  de  faisceau  primitif  hypertrophié 
sur  certaines  préparations.  On  trouve  dans  des  gaines  de  sarcolemmes, 
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presque  vides  de  leur  contenu,  des  éléments  fusiformes,  de  10  à  12  u 
de  longueur,  vaguement  striés  en  travers,  avec  de  nombreux  noyaux, 
et  qui  sont  peut-être  des  plus  musculaires  en  voie  de  régénération. 

Examen  après  durcissement  dans  le  liquide  de  Mullerf  des  troncs 
nerveux  et  de  la  moelle  épinière.  —  Méthode  de  Weigert  et  méthode 
au  carmin.  Coupes  faites  à  l'aide  du  microtome. 

Tibial  antérieur  gauche,  altérations  considérables,  la  moitié  des  fibres 
nerveuses  a  disparu  et  est  remplacée  par  des  gaines  vides.  —  Sciatique 
poplité  externe,  altérations  analogues,  un  peu  moins  intenses.  —  Scia- 
tique  du  même  côté,  au  niveau  de  Péchancrure,  altérations  extrêmement 
légères.  —  Médian  droit,  au-dessus  du  poignet,  pas  d'altérations  nettes. 

Moelle  èpinière  :  R.  lombaire.  —  92  coupes.  Sclérose  postérieure 
extrêmement  prononcée,  occupant  toute  l'étendue  des  cordons  de  Goll 
et  de  Burdach.  Intégrité  des  autres  faisceaux  blancs.  Intégrité  absolue 
des  cellules  des  cornes  antérieures,  comme  nombre,  forme  et  volume. 
Au  niveau  du  renflement  lombaire,  on  oompte  facilement  sur  les  prépa- 
rations, 90  à  100  cellules,  dans  l'aire  de  chaque  corne  antérieure.  Prolon- 
gements cylindre-axes  et  anastomotiques  normaux.  Altérations  très 
légères  (tubes  de  petit  calibre  plus  nombreux  que  normalement  avec 
quelques  gaines  vides)  des  racines  antérieures  vues  en  coupes  (prépara- 
tions faites  après  inclusion  dans  lacelloidine). 

R.  dorsale.  —  1  i  préparations,  même  topographie  de  la  sclérose.  Inté- 
grité des  cordons  antéro-latéraux.  Atrophie  très  marquée  des  fibres  et  des 
cellules  de  la  colonne  de  Glarke.  Intégrité  des  cellules  motrices  et  des 
racines  antérieures. 

R.  cervicale.  —  21  coupes.  La  sclérose  postérieure  est  moins  prononcée 
que  plus  bas,  et  n'affleure  la  oorticalité  qu'au  niveau  des  cordons  de  Goll. 
Les  cordons  antéro-latéraux  sont  normaux.  Intégrité  des  cellules  motrices 
et  des  racines  antérieures. 

Méningite  spinale  siégeant  dans  toute  la  hauteur,  mais  plus  prononcée 
dans  les  régions  lombaire  et  dorsale  qu'à  la  région  cervicale. 

Obs.  VIII.  —  Atrophie  musculaire  chez  un  tabétique  fruste  aveugle, 
type  Aran-Duchenne  au  début,  avec  participation  des  membres  infé- 
rieurs. Atrophie  des  thènars  des  pieds f  griffe  des  orteils  par  atrophie 
des  interosseux,  sans  rétractions.  Intégrité  de  la  langue.  Pas  de  con- 
tractions fibrillaires.  Pas  de  réaction  de  dégénérescence.  Pas  d'incoor- 
dination motrice.  Troubles  marqués  de  la  sensibilité.  Atrophie  papil- 
laire.  Pas  de  syphilis,  mort.  Autopsie.  Atrophie  des  muscles  des 
mains  et  des  pieds.  Sclérose  postérieure  avec  atrophie  des  racines 
correspondantes.  Examen  histologique.  Névrites  musculaires  et  cu- 
tanées disparaissant  dans  les  troncs.  Intégrité  des  racines  antérieures 
et  des  cellules  motrices.  Atrophie  simple  du  faisceau  primitif. 

Le  nommé  Trat.,  Joseph,  fontainier,  âgé  de  soixante  ans,  à  Bicêtre 
depuis  1882,  entre  dans  mon  service  d'Infirmerie,  le  21  janvier  1888,  pour 
de  l'affaiblissement  général. 
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Antécédents  héréditaires.  —  Nuls,  le  malade  est  enfant  naturel.  Anté- 
cédents personnels.  —  Pendant  son  service  militaire,  le  malade  a  fait 
plusieurs  chutes  de  cheval,  une  entre  autres  sur  la  tète.  Pas  d'excès  alcoo- 
liques. Affirme  n'avoir  jamais  eu  de  maladies  vénériennes. 

Début  de  l'affection.  —  Les  premières  douleurs  fulgurantes  remontent 
à  l'époque  de  la  guerre  de  Crimée  (1855),  le  malade  avait  alors  vingt- 
oeuf  ans.  Ces  douleurs  extrêmement  vives,  que  le  malade  compare  à  des 
coups  de  couteau  dans  les  jambes,  persistèrent  comme  seul  et  unique 
symptôme,  jusqu'en  1879,  époque  où  sa  vue  commença  à  faiblir.  Il  entra 
alors  dans  le  service  de  M.  Luys  à  la  Salpêtrière  et,  au  bout  de  huit  mois, 
devint  complètement  aveugle.  À  mesure  que  sa  vue  baissait,  il  remarqua 
que  ses  douleurs  diminuaient  de  fréquence  et  d'intensité,  et  depuis  qu'il 
est  complètement  privé  de  la  vue,  ses  douleurs  sont  beaucoup  plus  faibles. 

État  actuel.  —  Homme  de  constitution  assez  vigoureuse.  Intelligence 
affaiblie.  Cécité  absolue,  sans  strabisme.  Myosis  léger.  L'examen  du  fond 
de  l'œil  montre  l'existence  d'une  atrophie  papillaire  double.  Le  malade 
peut  se  tenir  debout  et  marcher  en  titubant  un  peu,  mais  il  n'est  pas  très 
solide  sur  ses  jambes,  qui  sont  affaiblies.  Pas  d'incoordination  des  mem- 
bres supérieurs  ou  inférieurs.  Pas  de  signe  de  Romberg. 


Fîjç.  6.  —  Pied  droit  de  Trat...  (Dessin  fait  par  M.  Sollier,  d'après  uno  photographie.) 

Atrophie  musculaire  très  nette  des  deux  éminences  thénar,  un  peu 
plus  prononcée  à  gauche.  Main  simienne.  Pas  de  griffe.  Espace  inter- 
osseux  plus  accusés  qu'à  l'état  normal.  Atrophie  légère  du  groupe  épi- 
trochléen  de  chaque  avant-bras.  Aux  membres  inférieurs,  légère  atrophie 
du  groupe  antéro-externe  des  deux  jambes,  sans  équinisme.  Atrophie 
nette  des  thénars  des  deux  pieds.  Les  orteils  présentent  une  déformation 
en  griffe.  La  première  phalange  est  en  flexion  dorsale  légère,  la  phalan- 
gine  et  la  phalangette,  en  flexion  palmaire  (voy.  fig.  6).  Cette  griffe  s'exagère 
à  l'occasion  des  mouvements  volontaires.  Tous  les  mouvements  passifs 
«ont  possibles.  Les  articulations  sont  mobiles  et  sans  raideur  aucune. 

Aux  mains,  l'abduction  du  pouce  est  nulle  à  droite,  très  faible  à  gauche. 
La  flexion  et  l'extension  des  doigts  se  font  encore  avec  assez  de  force. 
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Par  suite  de  sa  cécité,  le  malade  ne  peut  indiquer  l'époque  à  laquelle  a 
commencé  l'atrophie  musculaire. 

Sensibilité.  —  La  sensibilité  tactile  est  très  diminuée  jusqu'à  la  che- 
ville des  pieds,  et  conservée  à  partir  de  cette  région.  Sensibilité  thermique 
très  altérée,  et  pervertie  aveo  retard  très  net  dans  la  transmission.  La 
sensibilité  au  froid  est  diminuée.  La  sensibilité  à  la  chaleur,  très 
augmentée  avec  retard.  Si  Ton  applique  sur  une  partie  des  jambes  un 
corps  chaud,  non  seulement  il  y  a  retard,  mais  il  y  a  encore  hyperes- 
thésie,  très  sensible  pour  la  chaleur,  avec  un  peu  de  perversion  de  la 
sensibilité.  —  Sensibilité  à  la  douleur.  Si  l'on  pince  le  malade,  des  phé- 
nomènes analogues  se  produisent;  et  le  pincement  de  la  peau  est  perçu 
avec  un  retard  sensible,  avec  sensation  de  brûlure. 

Sens  musculaire  (sens  articulaire)  parfaitement  conservé.  Notion  de 
position  des  membres  normale,  le  malade  peut  toucher  ses  orteils  avec 
ses  doigts,  dans  quelque  situation  qu'on  place  ses  membres  inférieurs,  et 
il  arrive  dessus  sans  hésitation.  Membres  supérieurs,  intacts  comme  sen- 
sibilité, motilité,  coordination.  Pas  de  réflexe  patellaire.  Pas  de  réflexe 
plantaire.  Incontinence  d'urine. 

Contractilitè  faxadique.  —  Appareil  à  chariot.  Minimum  d'excitation 
chez  l'homme  sain  =  10  cent.  Thénar  droit  =  6  cent.  Thénar  gauche 
=  4  cent. 

Le  3  février,  le  malade  est  pris  de  fièvre,  on  lui  trouve  une  pneumonie 
de  la  base  du  poumon  droit.  Mort  le  5  février  au  soir. 

Autopsie  faite  le  7  février.  —  Pneumonie  du  lobe  inférieur  droit,  à 
l'état  d'hépatisation  rouge.  Cœur  :  insuffisance  aortique  légère;  myocarde  : 
rien  de  particulier.  Foie,  rate,  intestins,  reins  :  rien  de  spécial. 

Système  nerveux.  —  Encéphale  :  Boîte  crânienne  et  dure -mère  saines. 
Artères  un  peu  athéromateuses.  Pie-mère  un  peu  épaissie,  non  adhérente. 
Corticalité  normale.  Ganglions,  capsules  interne  et  externe,  centre  ovale 
sains.  Atrophie  grise  très  intense  des  nerfs  optiques  et  des  bandelettes. 
Intégrité  des  autres  nerfs  crâniens.  Moelle  épinière  :  canal  rachidien 
normal.  Dure-mère  saine  à  sa  face  externe.  A  sa  face  interne,  quelques 
adhérences  avec  la  pie-mère  nu  niveau  de  la  région  lombaire.  Méningite 
spinale  postérieure.  Atrophie  des  racines  postérieures  au  niveau  de  la 
queue  de  cheval  et  de  la  région  lombaire,  diminuant  en  remontant.  Sur 
des  coupes  de  la  moelle,  sclérose  postérieure  disposéo  comme  suit  :  A  la 
région  lombaire,  les  cordons  de  Goll  sont  pris  dans  leurs  3/4  postérieurs, 
et  la  partie  interne  des  faisceaux  de  Burdach  également;  région  dor- 
sale, même  topographie.  En  remontant,  la  lésion  diminue  de  plus  en 
plus  dans  les  cordons  de  Burdach,  et  à  la  région  cervicale,  les  cordons 
de  Goll  seuls  paraissent  altérés. 

Système  musculaire.  —  Après  dissection  des  éminences  thénar  des 
deux  mains,  on  constate  une  atrophie  très  nette  des  muscles  correspon- 
dants. Le  court  abducteur  de  chaque  côté  est  notablement  plus  atrophié 
que  les  autres,  mais  sa  coloration  est  normale.  Les  autres  muscles  du 
thénar  sont  diminués  de  volume,  mais  moins  que  le  précédent.  Les  mus- 
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clés  de  la  région  antéro-externe  des  jambes  sont  peu  atrophiés.  A  gauche, 
kjambier  antérieur  est  un  peu  atrophié,  mais  a  conservé  sa  coloration 
rouge.  Les  thènars  des  deux  pieds  sont  atrophiés  et  légèrement  jau- 
nâtres. Les  interosseux  sont  passablement  diminués  de  volume  et  un 
peu  jaunes.  Pas  d'adhérences  fibro-musculaires . 

Examen  histologique  des  nerfs  musculafres.  —  Dissociation  à  l'état 
frais,  acide  osmique,  etc.  Court  abducteur  gauche  et  droit.  Après  plusieurs 
préparations,  on  constate  l'existence  d'altérations  nettes  très  légères, 
douteuses  même  parfois.  Pas  de  tubes  nerveux  en  voie  d'altération.  Pas 
de  gaines  vides  ni  de  tubes  de  petit  calibre  en  nombre  plus  considérable 
qu'à  l'état  normal.  Thènar  du  pied  droit  :  altérations  au  début,  quelques 
tubes  en  voie  d'altération,  gaines  vides  et  tubes  de  petit  calibre  en  nombre 
assez  grand,  tubes  sains  en  très  grand  nombre.  Jambier  antérieur 
gauche.  —  Pas  d'altérations  nettement  appréciables. 

Peau  de  la  plante  du  pied.  —  Altérations  nerveuses  plus  prononcées 
que  dans  le  thénar  correspondant.  Médian  gauche,  milieu  du  bras  (coupes 
transversales  après  action  de  l'acide  osmique)  apparence  normale.  Scia- 
tique  droit  au  niveau  de  l'échancrure,  examiné  après  durcissement  (mé- 
thode de  Weigert).  Pas  d'altération  appréciable,  de  même  pour  le  tibial 
antérieur  eauche,  même  méthode. 

Muscles.  — Atrophie  simple  avec  multiplication  des  noyaux.  Conserva- 
tion de  la  striation.  Pas  de  fibres  hypertrophiées.  Btéatose  interstitielle 
au  début,  dans  le  court  abducteur  du  thénar  de  la  main  gauche. 

Racines  antérieures.  —  60  préparations  des  régions  cervicale  et  lom- 
baire. Pas  d'altération  appréciable.  Racines  postérieures  lombaires.  Gaines 
vides  extrêmement  nombreuses.  Pas  de  tubes  de  petit  calibre,  ni  en  voie 
d'altération. 

Moelle  épiniere.  —  Durcissement  dans  le  bichromate  de  potasse. 
Coupes  faites  à  la  main  et  au  microtome,  après  inclusion  dans  la  celloï- 
dine (méthode  de  Weigert  et  méthode  au  carmin). 

H.  lombaire.  —  37  coupes.  Lepto méningite  postérieure.  Sclérose  moyen- 
nement prononcée  des  cordons  de  Goll  et  de  Burdach.  Atrophie  marquée 
des  racines  correspondantes.  Intégrité  des  cordons  antéro-latéraux.  Cornes 
antérieures.  Névroglie  et  vaisseaux  intacts.  Cellules  motrices  normales, 
groupes  cellulaires  d'apparence  physiologique,  les  cellules  y  sont  aussi 
nombreuses  que  sur  une  moelle  saine,  mais  légèrement  pigmentées. 
Racines  antérieures  et  faisceaux  radiculaires  correspondants  intacts. 

R.  cervicale.  — 18  coupes.  Atrophie  des  fibres  de  la  colonne  de  Clarke. 
Dans  la  partie  supérieure,  la  sclérose  a  diminué  dans  les  cordons  de  Bur- 
dach. Atrophie  des  racines  postérieures.  Pour  le  reste,  état  normal. 

fl.  cervicale.  —  35  coupes.  Cordons  de  Goll  encore  assez  fortement  altérés. 
Cordons  de  Burdach  beaucoup  moins  pris.  Racines  postérieures  notable- 
ment atrophiées.  Cordons  antéro-latéraux  normaux.  Cellules  motrices 
intactes  comme  nombre,  forme  et  volume  avec  pigmentation  légère.  Ra- 
cines antérieures  et  faisceaux  radiculaires  intacts.  Bulbe  rachidien. 
Noyau  de  l'hypoglosse  intact.  (A  suture.) 


MÉRYGISME 

ET  ÉTUDE  PHYSIOLOGIQUE  DE  LÀ  DIGESTION  STOMACALE 

Par  le  docteur  Paul  GALLOIS 

Ancien  interne  de#  hôpitaux. 


La  question  des  mouvements  de  l'estomac  est  assez  controversée  ; 
en  particulier  on  n'est  pas  absolument  fixé  sur  la  manière  dont 
l'estomac  se  vide  dans  le  duodénum.  D'une  part,  parmi  les  auteurs 
récents,  Ewald  et  Boas  admettent  que  le  pylore  laisse  passer  les 
aliments  à  mesure  qu'ils  sont  liquéfiés  :  l'écoulement  commencerait 
quelques  minutes  après  le  début  du  repas,  et  se  ferait  d'une  façon 
non  pas  absolument  régulière,  mais  par  petites  fournées.  Klemperer 
même  admet  que  l'écoulement  est  absolument  continu.  D'autre  part, 
Ch.  Richet,  observant  un  malade  atteint  de  fistule  stomacale,  aurait 
remarqué  que  les  aliments  sont  chassés  brusquement  et  d'un  seul 
coup,  de  l'estomac  dans  le  duodénum.  Ainsi  donc,  il  existe  en  pré- 
sence deux  opinions  très  tranchées  :  pour  Tune,  passage  continuel; 
pour  l'autre,  passage  en  bloc. 

Une  observation  de  mérycisme  nous  donnera  des  indications  sur 
le  fonctionnement  du  pylore. 

Il  s'agit  d'un  homme  actuellement  âgé  de  trente  ans,  et  d'excel- 
lente santé  d'ailleurs.  En  1882,  il  eut  une  fièvre  typhoïde  très  bé- 
nigne, presque  un  type  de  typhus  ambulatorius,  puisque,  lorsqu'il 
se  mit  au  lit,  il  y  avait  quinze  jours  que  l'épistaxis  s'était  produite. 

Plus  tard  il  remarqua,  qu'à  la  suite  de  ses  repas  il  avait  de  la  rumi- 
nation, ses  aliments  lui  revenaient  par  gorgées  dans  la  bouche,  il  les 
mâchonnait  quelque  peu,  puis  les  déglutissait  à  nouveau.  Ce  qui  est 
assez  particulier,  c'est  que,  lorsque  le  malade  remarqua  cet  état 
anormal  des  fonctions  digestives  il  ne  savait  depuis  quand  il  en 
était  ainsi.  Peut-être  était-ce  une  habitude  ancienne,  sur  laquelle* 
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son  attention  avait  été  attirée  à  un  moment  donné  par  une  circon- 
stance quelconque.  Cela  arrive  d'ailleurs  à  un  certain  nombre  de 
roêry cotes  qui  ruminent  ainsi  depuis  leur  enfance  sans  croire  à  un 
phénomène  anormal  et  qui  ne  remarquent  cette  petite  infirmité  que 
lorsqu'on  la  leur  signale.  Chez  ce  malade  donc,  la  cause  du  méry- 
cisme  ne  peut  être  attribuée  à  coup  sûr  à  la  fièvre  typhoïde;  il  est 
vraisemblable  néanmoins  qu'il  ne  ruminait  pas  depuis  très  long- 
temps, car  sa  famille  B'en  serait  aperçue,  l'odeur  acide  de  suc 
gastrique  dégagée  par  les  aliments  ainsi  ruminés  étant  assez  désa- 
gréable à  son  entourage.  Pour  terminer  l'histoire  de  ce  malade, 
disons  que  cette  petite  infirmité  ne  lui  était  personnellement  pas 
pénible,  il  lui  arrivait  même  parfois  de  provoquer  ces  régurgitations 
pour  retrouver  le  goût  de  tel  ou  tel  aliment  qui  lui  avait  particulière- 
ment plu.  Cependant,  un  peu  ennuyé  de  cet  état,  il  chercha  à  perdre 
cette  habitude.  Pendant  une  quinzaine  de  jours  il  s'observa,  évita  de 
provoquer  volontairement  les  régurgitations,  mangea  un  peu  moins 
que  par  le  passé,  car  il  avait  remarqué  que  plus  un  repas  était 
copieux,  plus  il  avait  de  chances  de  ruminer,  mangea  surtout  des 
aliments  faciles  à  digérer,  car  il  savait  également  que  les  substances 
indigestes  étaient  habituellement  régurgitées,  et  fut  guéri  sans  autre 
traitement  II  y  a  un  an  de  cela,  il  a  actuellement  totalement  perdu 
celte  habitude  de  ruminer.  C'est  là  un  fait  intéressant  à  signaler  :  il 
se  pourrait  très  bien  en  effet,  que  beaucoup  d'autres  mérycoles 
n'aient  qu'à  vouloir  pour  se  débarrasser  de  leur  petite  infirmité. 
C'est  peut-être  de  cette  façon  que  guérit  le  malade  de  Tarbès  qui, 
réformé  pour  son  mérycisme,  ne  ruminait  plus  huit  jours  après  son 
mariage. 

Cet  homme  donc  avait  purement  et  simplement  un  cardia  un  peu 
insuffisant,  bien  peu,  puisqu'il  a  suffi  d'une  simple  observation  de 
quinze  Jours  pour  lui  rendre  une  tonicité  suffisante.  Les  digestions 
se  faisaient  parfaitement,  l'estomac  pouvait  donc  être  considéré 
comme  sain.  La  régurgitation  de  ce  malade  permettait  une  étude 
physiologique  très  facile  du  contenu  stomacal,  aussi  facile  que  par 
la  fistule  du  malade  de  M.  Richet,  aussi  facile  que  par  les  vomisse- 
ments des  malades  de  Ewald  et  Boas,  plus  facile  que  par  les  éponges 
de  van  den  Velden  et  Edinger. 

Or,  voici  ce  qui  se  passait.  Aussitôt  après  le  repas,  les  matières 
ramenées  par  rumination  contenaient  mêlé  tout  ce  qui  avait  été 
ingurgité  :  solides  et  liquides.  Kuss  a  prétendu  que  les  liquides  pas- 
saient directement  par  une  prétendue  gouttière  des  liquides  de  F  œso- 
phage dans  le  duodénum.  Chez  notre  malade,  il  n'en  était  rien,  les 
matières  avaient  en  particulier  l'odeur  et  la  coloration  du  vin  ;  les 
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liquides  entrent  donc  dans  l'estomac  et  y  séjournent  quelque  temps. 

Peu  à  peu,  la  bouillie  régurgitée  devenait  plus  épaisse,  puis, 
dans  cette  bouillie,  le  malade  commençait  à  sentir  des  fragments 
d'aliments  indigestes  :  tendons  de  viande,  feuilles  de  salade,  etc.  A  la 
fin,  les  ruminations  ne  ramenaient  plus  que  ces  restes  indigestes. 
Si  le  malade  les  avalait,  une  nouvelle  rumination  les  ramenait.  Le 
malade  finissait  souvent  par  les  cracher,  pour  s'en  débarrasser;  s'il 
se  trouvait  dans  un  salon  par  exemple,  dans  l'impossibilité  de  s'en 
débarrasser  par  expuition,  l'estomac  à  la  longue  finissait  par  les 
évacuer  dans  le  duodénum. 

Comment  interpréter  ce  qui  se  passait?  Faut-il  admettre  que 
l'estomac  était  doué  du  pouvoir  de  choisir  d'une  façon  pour  ainsi 
dire  raisonnée  les  substances  indigestes  pour  les  rejeter  dans  la 
bouche  ?  C'est  l'opinion  de  Blanchard.  Nous  ne  la  croyons  pas  exacte. 
Cette  prétendue  sélection  ne  se  serait  produite  chez  notre  malade 
qu'à  la  fin  de  la  digestion.  Il  est  bien  plus  vraisemblable  que  les 
régurgitations  successives  renferment  ce  que  l'estomac  contient  à  ce 
moment,  et  qu'elles  représentent  de  véritables  prises  successives  du 
contenu  stomacal.  Au  début,  elles  comprennent  tout;  à  la  fin,  elles 
ne  contiennent  que  ce  qui  reste  dans  l'estomac.  Ainsi  donc,  en  exa- 
minant ce  que  chaque  régurgitation  ramenait  dans  la  bouche,  on  pou- 
vait, par  élimination,  en  déduire  ce  qui  avait  passé  par  le  pylore. 

Puisque  chez  notre  malade  la  composition  des  matières  régur- 
gitées se  modifiait  à  chaque  fois,  c'est  que  le  contenu  stomacal  lui- 
même  s'était  modifié,  et  comme  il  n'avait  pu  se  modifier  que  par 
écoulement  à  travers  le  pylore,  il  faut  admettre  que  l'évacuation 
pylorique  se  fait  pendant  toute  la  digestion.  Est-elle  absolument 
continue  ou  se  fait-elle  par  petites  portions?  Nous  croyons  ce  dernier 
mécanisme  plus  vraisemblable.  Chez  notre  malade,  l'élimination  par 
le  pylore  devait  fort  ressembler  à  celle  qui  se  faisait  par  le  cardia  ; 
il  se  fait  donc  probablement  une  évacuation  par  gorgées.  Les  con- 
tractions de  l'estomac,  outre  le  mouvement  circulaire  qu'elles  im- 
priment aux  aliments  d'après  Beaumont,  tendent  à  comprimer  la 
masse  alimentaire  et  à  la  chasser  par  le  pylore  comme  elles  le  fai- 
saient par  le  cardia  chez  notre  sujet.  C'est  au  moment  où  Tonde 
péristaltique  arrive  auprès  du  pylore  qu'elle  doit  expulser  une  partie 
des  matières  à  travers  son  orifice. 

Mais  si  l'évacuation  est  continuelle,  sinon  continue,  elle  ne  com- 
prend pas,  à  un  moment  donné,  indistinctement  tout  ce  que  contient 
l'estomac.  S'il  n'y  a  pas  sélection  par  le  cardia,  il  y  en  a  une  par  le 
pylore.  Au  début,  ce  sont  les  liquides  qui  passent  et  cela  peu  à  peu, 
puis  les  parties  les  plus  ténues  et  les  plus  molles  des  aliments,  et  les 
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portions  liquéfiées  par  la  digestion,  enfin,  et  seulement  à  la  fin,  l'esto- 
mac parrient  à  forcer  le  passage  et  à  faire  franchir  le  pylore  aux 
substances  non  digérées,  solides  et  volumineuses. 

La  sélection  que  nous  admettons  pour  le  pylore  n'implique  aucun 
raisonnement,  elle  est  purement  mécanique.  Au  début,  le  sphincter 
est  résistant  et  contracté,  il  ne  laisse  passer  que  les  liquides,  puis  il 
se  relâche  peu  à  peu  et  laisse  passer  des  substances  d'un  volume  de 
plus  en  plus  gros. 

Notre  conclusion,  d'après  ce  cas,  est  donc  que  l'évacuation  de 
l'estomac  dans  le  pylore  se  fait  pendant  tout  le  temps  de  la  digestion, 
que  l'évacuation  comprend  d'abord  les  parties  liquides,  puis  celles 
qui  se  sont  liquéfiées  par  le  travail  digestif,  puis  celles  enfin  qui 
n'ont  pas  été  attaquées  par  le  suc  gastrique.  L'évacuation  ne  se  fait 
donc  pas  en  bloc,  mais  d'une  façon  continuelle;  elle  est  également 
progressive,  commençant  par  les  corps  les  plus  liquides,  finissant 
par  les  plus  solides. 

Nous  avons  dit  que  nos  remarques  ne  pouvaient  guère  s'appliquer 
qu'à  notre  malade,  et  vraisemblablement  qu'aux  estomacs  sains.  En 
effet,  dans  les  cas  de  dilatation  de  l'estomac,  la  succussion  nous 
apprend  que  les  liquides  séjournent  très  longtemps  dans  cet  organe, 
le  clapotement  s'y  fait  sentir  plusieurs  heures  après  les  repas.  Il 
semble  donc  que,  dans  les  cas  de  dilatation,  la  contractilité  de  l'esto- 
mac n'est  pas  suffisante,  le  muscle  gastrique  ne  comprime  pas  les 
aliments  et  ne  les  pousse  pas  à  travers  le  pylore.  L'asthénie  est  indé- 
niable dans  cette  affection.  Est-elle,  comme  le  veut  M.  le  professeur 
G.  Sée,  la  cause  même  de  la  dilatation,  ou  n'est-elle  que  le  résultat 
d'un  vice  chimique  ?  Nous  penchons  plutôt  vers  la  première  opinion, 
mais  notre  observation  ne  nous  donne  évidemment  aucune  raison 
de  nous  déterminer  dans  un  sens  ou  dans  l'autre.) 

Nous  avons  tenu  à  rapporter  ce  fait,  d'abord  à  cause  de  sa  rareté, 
mais  aussi  à  cause  des  renseignements  qu'il  fournit  sur  le  fonction- 
nement du  pylore.  En  outre,  nous  désirions  attirer  l'attention  sur 
les  facilités  que  donnerait  le  mérycisme  pour  étudier  les  phéno- 
mènes chimiques  de  la  digestion.  Sans  doute  les  aliments  ainsi 
régurgités  se  trouvent  forcément  mêlés  à  la  salive,  mais  cela  a  peu 
d'inconvénients  puisqu'ils  sont  toujours  mélangés  avec  la  salive 
déglutie.  Puisque  nous  considérons  qu'il  n'y  a  pas  de  sélection  du 
cardia  dans  le  mérycisme,  mais  que  les  matières  régurgitées  ne  sont 
que  les  témoins  du  contenu  stomacal,  il  nous  semble  que  l'étude 
chimique  de  ces  matières  peut  fournir  d'utiles  renseignements.  Nous 
avons  fort  regretté  que  diverses  convenances  sociales  nous  aient 
empêché  de  poursuivre  cette  étude  chez  notre  malade. 
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LES  INOCULATIONS  VACCINALES 

Par  le  D'  A.-J.  RODET 

Agrégé,  chef  des  travaux  de  médecine  expérimentale  et  comparée 
à  la  Faculté  de  médecine  de  Lyon. 

(Suite  1.) 


f.  Atténuation  par  la  dessiccation. 

C'est  depuis  le  remarquable  résultat  que  M.  Pasteur  a  obtenu  avec  le 
virus  de  la  rage  que  la  dessiccation  doit  être  classée  parmi  les  conditions 
d'atténuation.  Dans  un  chapitre  spécial  de  notre  précédente  revue,  nous 
nous  sommes  longuement  étendu  sur  l'atténuation  du  virus  rabique  par  la 
•dessiccation  ;  nous  n'y  reviendrons  donc  pas  ici,  sauf  pour  le  rappeler  en 
quelques  mots.  Les  moelles  des  lapins  morts  de  rage,  virulentes  dans  toute 
leur  étendue,  et  qui  resteraient  très  longtemps  virulentes  si  on  les  con- 
servait à  l'abri  de  la  dessiccation,  diminuent  rapidement  de  virulence  et  la 
perdent  en  quelques  jours  si  elles  sont  exposées  dans  une  atmosphère 
sèche  ;  elles  passent  par  une  série  de  degrés  décroissants  de  virulence  qui 
ont,  les  uns  par  rapport  aux  autres,  un  pouvoir  vaccinal;  sur  ce  résultat 
est  basée  la  seconde  méthode  de  vaccination  antirabique  de  M.  Pasteur, 
la  seule  qui  soit  entrée  dans  la  pratique  (la  première  employait  le  virus 
atténué  par  le  singe),  qui  consiste  à  inoculer  en  série  un  nombre  assez 
grand  des  degrés  d'atténuation,  en  commençant  par  des  moelles  très  for- 
tement atténuées  et  finissant  par  le  virus  frais  ou  presque  frais. 

Nous  donnons  ce  fait  comme  le  premier  et  le  plus  remarquable  exemple 
d'atténuation  par  la  dessiccation.  Et  cependant  M.  Pasteur  ne  croit  pas  que 
l'affaiblissement  de  la  virulence  des  moelles  qui  se  dessèchent  tienne  à 
l'atténuation  des  éléments  virulents;  il  croit  que  ceux-ci  me  s'atténuent 
pas,  mais  meurent  successivement,  diminuent  progressivement  de  nom- 
bre, et  qu'une  moelle  affaiblie  par  la  dessiccation  est  une  moelle  à 
éléments  virulents,  non  pas  atténués,  mais  raréfiés*  Nous  avons  ail- 
leurs combattu  cette  interprétation,  d'une  part  en  exposant  les  argu- 
ments qui  plaident  en  faveur  de  l'idée  d'une  véritable  atténuation  des 

1.  Voir  Revue  de  médecine,  n°  de  novembre  1888,  page  915. 
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éléments  rabtques,  d'autre  part  en  discutant  la  valeur  de  l'argument  de 
lait  que  M.  Pasteur  donne  h  l'appui  de  sa  thèse;  nous  devons  revenir  ici 
sur  ce  dernier  point,  parce  qu'il  concerne  le  caractère  et  la  nature  de 
l'atténuation  que  la  dessiccation  imprime  aux  éléments  rabiques. 

M.  Pasteur  fait  remarquer  que,  si  Ton  inocule  à  un  lapin  une  moelle 
non  encore  privée  de  virulence,  mais  affaiblie,  le  virus  repris  sur  ce  lapin 
après  sa  mort  et  transporté  sur  un  second  lapin  ne  détermine  pas  chez 
celui-ci  une  longue  incubation  comme  chez  le  premier,  mais  l'incuba- 
tion courte  du  virus  le  plus  fort  (fixe);  si,  pense  M.  Pasteur,  le  virus  était 
atténué,  il  ne  reviendrait  pas  ainsi  dès  le  premier  passage  à  sa  virulence 
maiima.  Nous  ferons  observer  que  ce  résultat  se  concilie  au  contraire 
très  bien  avec  l'idée  d'une  atténuation,  qu'il  prouve  seulement  (et  tout  au 
plus)  que  l'atténuation  n'est  pas  fixée  et  héréditairement  transmissible  : 
nous  avons  vu  que  la  chaleur,  par  exemple,  employée  d'une  certaine  ma- 
nière, donne  une  atténuation  qui  n'est  qu'individuelle  et  non  héréditaire; 
il  peut,  et  même  il  doit  en  être  de  même  de  l'atténuation  par  dessiccation, 
attendu  que  la  condition  atténuante  agit  sur  l'agent  virulent  en  inertie 
évolutive. 

M.  Netter1  dit  avoir  donné  à  des  animaux  l'immunité  contre  le  pneumo- 
cooeus  (de  Talamon  et  Fraenkel),  en  inoculant  la  rate  d'animaux  tués  par 
cet  agent  virulent,  dont  il  atténuait  la  virulence  en  la  faisant  dessécher. 

M.  Vodsch,*,  étudiant  les  effets  de  la  dessiccation  sur  le  virus  tuber- 
culeux, dit  que  dans  ses  expériences  le  bacille  de  Koch  n'a  pas  été  détruit, 
mais  seulement  atténué. 

Sans  doute  nous  aurions  à  citer  d'autres  exemples  d'atténuation  de 
<£tte  catégorie,  si,  dans  les  expériences  nombreuses  faites  sur  l'action  des- 
tructive de  la  dessiccation,  l'attention  s'était  portée  plus  souvent  sur  la 
phase  première  de  ses  effets 3.  Car  les  quelques  exemples  que  nous  avons 
cités  suffisent  à  établir  qu'elle  rentre  dans  la  loi  commune  des  conditions 
destructrices  des  micro-organismes,  et  que,  comme  pour  les  agents  des- 
tructeurs examinés  dans  les  chapitres  précédents,  la  dessiccation  peut 
procurer  l'atténuation  des  agents  virulents  si  son  aotion  reste  incomplète. 

1.  Netter,  Du  microbe  de  la  pneumonie  dans  la  salive.  Soc.  de  biologie,  29  oct. 
i  Yœisca,  Beitr.  zurpathol.  Anat.,  t  II;  anal,  in  Ann.  de  VlnsL  Pasteur,  4888, 

DM. 

3.  Si  les  micro-organismes  se  font  remarquer  par  rapport  aux  êtres  supérieurs 
f^ow  curieuse  résistance  à  la  perte  d'eau,  on  peut  dire  néanmoins  quelades- 
^olioû  est  pour  eux  une  condition  destructrice  ;  car  ils  ne  la  supportent  pas 
^ûoimeot.  Les  spores,  il  est  vrai,  résistent  très  longtemps  ;  mais  les  microbes 
j*Q  iporulés  «ont  relativement  vite  détruits.  C'est  là  la  principale  raison  pour 
•iquelle  en  pratique  on  observe  d'énormes  différences  entre  les  virus  au  point 
4*  *ue  de  la  résistance  à  la  dessiccation  :  tandis  que  le  virus  tuberculeux  peut 
résister  à  la  dessiccation  pendant  plusieurs  semaines  (Galtier,  Cadéac  et  Malet)  et 
ratoe  plusieurs  mois  (Schill  et  Fischer,  Pietra),  et  que  le  virus  du  charbon  symp- 
toottUqqe  supporte  si  bien  la  sécheresse,  que  précisément  on  le  dessèche  pour 
te  eoaterter;  au  contraire,  le  vibrion  du  choléra  est  tué  par  la  dessiccation 
en  3  heures  (Koch)  et  même  en  2  heures  (Rietsch  et  Nicati). 
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On  peut  combiner  l'action  de  la  dessiccation  avec  celle  d'une  autre  con- 
dition destructrice,  avec  l'action  de  la  chaleur  particulièrement;  l'atté- 
nuation des  moelles  rabiques  par  la  dessiccation  se  fait  d'autant  plus  vite 
que  la  température  est  plus  élevée  *. 

g.  Atténuation  par  les  antiseptiques. 

Le  premier  travail  qui  ait  démontré  la  possibilité  d'obtenir  l'atténuation 
d'un  agent  virulent  par  l'action  d'une  substance  antiseptique  est  celui  de 
MM.  Chamberland  et  Roux  sur  le  virus  charbonneux.  Nous  avons  exposé 
ces  recherches  dans  notre  chapitre  consacré  au  sang  de  rate  :  les  auteurs 
ont  employé,  comme  substances  antiseptiques  et  agents  d'atténuation, 
d'abord  l'acide  phéilique  et  le  bichromate  de  potasse,  en  cultivant  le 
microbe  à  l'état  filamenteux  en  présence  de  ces  substances,  puis  l'acide 
sulfurique  au  moyen  duquel  ils  ont  atténué  la  spore. 

M.  Gamaléia  a  repris  ces  recherches  :  il  a  étudié  l'atténuation  que 
subit  le  virus  charbonneux  par  la  culture  dans  des  bouillons  additionnés 
de  bichromate  de  potasse,  atténuation  héréditairement  transmissible;  il 
insiste  sur  les  modifications  morphologiques  qui  l'accompagnent,  et  qui 
sont  en  rapport  avec  le  degré  de  cette  atténuation  *.  L'atténuation  ainsi 
obtenue  se  prête  très  bien  à  la  vaccination  du  mouton,  en  inoculant 
successivement  deux  degrés  bien  déterminés  (premier  et  second  vaccin); 
et  M.  Gamaléia  a  fait  accepter  ses  vaccins  préparés  par  le  bichromate  de 
potasse  pour  la  pratique  de  la  vaccination  charbonneuse  en  Russie,  où, 
paraît-il,  ils  ont  donné  de  très  beaux  résultais  3. 

L'atténuation  du  même  virus  charbonneux  a  été  obtenue  par  l'action 
d'autres  substances  antiseptiques.  Klein  *  a  étudié  l'action  du  sublimé  : 

dans  de  la  gélatine  additionnée  de.(]()0   de  sublimé,  le  bac.  anthr.  pourrait 

se  cultiver,  mais  en  s'atténuant.  Maximovitsch  a  aussi  avec  le  sublimé 
préparé  un  virus  charbonneux  atténué  dont  il  put  observer  chez  l'animal 
un  léger  effet  vaccinal.  • 

C'est  surtout  à  l'action  des  naphtols  a  et  p  que  M.  Maximovitsch  *  a 
soumis  le  virus  charbonneux.  Il  a  obtenu,  suivant  la  dose  et  la  durée, 
soit  une  perte  complète  de  la  virulence,  soit  un  état  d'atténuation.  Avec 
le  virus  charbonneux  atténué  par  le  naphtol,  comme  avec  le  virus  soumis 
au  sublimé,  il  n'a  pas  vacciné  complètement  les  lapins,  mais  il  a  obtenu 
une  diminution  de  la  réceptivité,  ce  qui  est  vraiment  un  effet  vaccinal. 

1.  Dans  les  limites  où  la  dessiccation  n'est  pas  destructrice  par  elle-même,  elle 
peut  être  une  condition  de  protection  contre  l'action  atténuante  ou  destructive 
des  agents  physiques  (chaleur,  lumière). 

2.  Gamaléia,  Etude  sur  la  vaccination  charbonneuse  (Ann.  de  Vins  t.  Pasteur,  1838, 
n»  10). 

3.  CentralU.  f.  Bacter...  1888,  Bd  IV,  n»  12. 

4.  Klein.  6°  rapport  annuel....;  anal,  in  Semaine  médic,  1888,  n«  1. 

5.  Maximovitsch,  Nouvelles  recherches  sur  les  propriétés  antiseptiques  des  naph- 
tols a  et  p,  Acad.  des  sciences,  14  mai  1888. 
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Le  point  particulièrement  intéressant  des  résultats  de  M.  Maximovitscb, 
c'est  que,  sous  l'action  du  naphtol,  le  bacillus  anthracis  perdrait  sa  végé- 
tabilité  avant  de  perdre  sa  virulence  '. 

On  a  signalé  l'atténuation  du  virus  charbonneux  par  riodoforme.  L'io- 
doforme  en  nature  ne  s'oppose  pas  autant  aux  cultures  qu'on  aurait  pu 
le  croire  *;  on  a  pu  en  particulier  cultiver  le  bacillus  anthracis  dans 
des  milieux  additionnés  d'une  quantité  notable  d'iodoforme  ;  et,  dans  ces 
conditions,  Neisser  *,  Sœnger  *  l'ont  vu  subir  une  atténuation.  Rappro- 
chons de  ce  fait  le  résultat  que  l'on  a  obtenu  en  faisant  agir  riodo- 
forme sur  le  virus  charbonneux  dans  l'épaisseur  des  tissus  :  d'après  les 
expériences  de  Kunz,  de  Ruyter,  de  Baumgarten,  de  Saenger  (cités  par 
Duclaux),  en  introduisant  simultanément  sous  la  peau,  au  même  point,  de 
riodoforme  et  du  virus  charbonneux,  on  observe  que  riodoforme  n'em- 
pêche pas  complètement,  mais  retarde  plus  ou  moins  l'évolution  du  virus 
et  l'infection  charbonneuse. 

Dans  les  expériences  de  Luigi  Manfredi  *,  l'atténuation  du  virus  char- 
bonneux est  obtenue  par  la  culture  dans  des  milieux  additionnés  d'une 

forte  proportion  de  matière  grasse.  Avec  moins  de  *  de  graisse,  la  cul- 

ture  se  fait  normalement  ;  une  proportion  dépassant  £  supprime  toute 

végétation;  avec  des  doses  intermédiaires,  le  bac.  anthr.  se  cultive,  mais 
en  s' atténuant.  L'atténuation  est  plus  ou  moins  rapido  suivant  la  tempe- 


A    <|  A    G 

1.  Aiosi  le  naphtol  a  à  la  dose  de  ~QQ,  le  naphtol  ?  à  la  dose  de  j~  suppri- 
meraient la  Tëgétabilité  du  bac.  anthr.  en  15  à  20  minutes,  tandis  qu'ils  deman- 
deraient aux  mêmes  proportions  5  à  6  jours  pour  détruire  la  virulence;  pour 

2  5 

détruire  la  virulence  en  15  à  20  minutes,  il  faudrait  rûftft  de  naphtol  a  ou  r^  de 

oapbtol  S. 

1  Étant  donné  les  remarquables  effets  de  riodoforme  sur  les  tissus  infectés, 
on  n'a  pas  connu  sans  surprise  les  expériences  de  Heyn,  de  Thorkild-Rovsing, 
de  Buchner,  qui  démontrèrent  qu'on  peut  faire  facilement  des  cultures  en  pré- 
sence de  fiodoforme,  et  que  ce  corps  se  comporte  dans  les  milieux  de  culture 
à  peu  prés  comme  un  corps  inerte.  Cependant,  des  nombreuses  expériences  de 
contrôle  qui  ont  été  faites  ensuite  sur  ce  sujet  (Duclaux,  Revue  critique  sur  la 
valeur  de  Viodo forme  comme  antiseptique,  Ann.  de  VJnst.  Pasteur,  1887,  nm  12),  il 
résulte  que  riodoforme  est  vraiment  un  antiseptique,  qu'il  a  une  action  mani- 
feste lorsqu'on  l'emploie  en  solution  ou  qu'il  est  mis  à  môme  d'entrer  en  partie 
en  dissolution,  bien  mieux  encore  lorsqu'il  se  trouve  dans  des  conditions  qui 
lai  permettent  de  dégager  de  l'iode,  comme  cela  a  lieu  particulièrement  dans 
les  tissus. 

3.  Neisser,  Sur  faction  antibactérienne  de  Viodo  forme,  Virch.  Arch.,  1887;  d'après 
Duclaux,  loc.  cit. 

4.  Ssenger ,  Sur  f  action  de  Fiodo forme  sur  la  croissance  et  la  virulence  des 
bacilles  du  charbon  (Deut.  med.  Wochens.,  1887,  n«'  33  et  34);  d'après  Duclaux, 
1«.  ci/. 

3.  L.  Manfredi,  De  V excès  de  graisse  dans  V alimentation  des  micro-organismes 
pathogènes  comme  cause  de  l'atténuation  de  leur  virulence  (Giorn.  internaz.  del 
fàenze  mediche,  1887,  rf  6). 
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rature  :  une  proportion  de  I  produit,  à  37°t  une  atténuation  rapide  (en 

2  ou  3  jours),  et,  à  28-30»,  une  atténuation  plus  lente,  qui  commence  à  se 
manifester  dans  la  culture  au  bout  de  ving  jours,  et  est  complète  en  trente 
jours.  C'est  une  atténuation  fixée  et  héréditaire. 

L'atténuation  du  virus  du  charbon  symptomatique  a  été  étudiée  par 
MM.Arloing  et  Cornevin  :  ils  ont  montré  qu'on  pouvait  atténuer  ce  virus 
avec  les  substances  les  plus  variées  ;  nous  nous  bornons  à  cette  mention, 
ces  résultats  ayant  été  exposés  avec  détails  dans  notre  première  revue. 

M.  Cornevin  i  a  atténué  le  virus  de  la  septicémie  gangreneuse  (vibrion 
septique)  au  moyen  d'agents  chimiques  :  il  a  étudié  l'action  de  l'acide 
phénique,  de  l'acide  gallique  et  de  la  coumarine.  11  s'est  attaché  à  réa- 
liser deux  degrés  d'atténuation,  aptes  à  conférer  l'immunité  :  il  obtient 
une  légère  atténuation  en  faisant  agir  pendant  24  heures,  à  la  tempéra- 
ture de  38e -40°  *,  de  la  coumarine  sur  du  virus  frais  dans  la  proportion 
de  1  à  1  1/2  p.  100,  et  une  atténuation  plus  forte  par  l'action  de  l'acide 
gallique  dans  la  proportion  de  2  1/2  à  3  1/2  p.  100.  Ces  deux  degrés  d'at- 
ténuation, inoculés  l'un  après  l'autre,  confèrent  l'immunité;  mais,  chose 
remarquable,  une  immunité  de  très  courte  durée,  un  peu  variable  sui- 
vant les  espèces,  que  M.  Cornevin  n'a  pas  vue  dépasser  vingt-trois  jours. 
On  rend  son  activité  au  virus  (comme  à  celui  du  charbon  symptomatique) 
par  l'action  de  l'acide  lactique. 

MM.  Grancher  et  Chautard  a,  étudiant  l'action  de  l'acide  fluorhydrique 
sur  le  bacille  de  la  tuberculose,  n'ont  pas  réussi  à  obtenir  la  destruction 
du  virus,  mais  seulement  son  atténuation,  par  une  action  prolongée  des 
vapeurs  de  cet  acide  sur  les  bacilles  en  culture. 

M.  Maximovitech,  dans  ses  intéressantes  expériences  sur  les  effets  des 
naphtols  a  et  p  sur  une  série  de  micro-organismes,  a  étudié  l'effet  atté- 
nuant de  ces  substances  sur  le  bacille  pyocyanique.  Il  a  obtenu  le  même 
curieux  résultat  qu'avec  le  virus  charbonneux,  à  savoir  qu'il  faut  une 
action  plus  forte  ou  plus  prolongée  du  naphtol  pour  anéantir  la  virulence 
que  pour  supprimer  la  végétabilité. 

L.  Manfredi  *  a  cherché  et  obtenu  l'atténuation  du  virus  du  barbone 
des  buffles  (virus  étudié  par  Oreste  et  Àrmanni),  par  le  moyen  qui  lui  a 

1.  Cornevin,  Contribution  à  V étude  expérimentale  de  la  gangrène  foudroyante, 
et  spécialement  de  son  inoculation  préventive  (Acad.  des  sciences,  16  juillet  1888, 
et  Soc.  des  sciences  médic.  de  Lyon,  Lyon  médic,  1888,  n°  17). 

2.  Comme  dans  le  fait  de  M.  Manfredi  cité  plus  haut,  l'atténuation  produite 
par  les  agents  chimiques  est  ici  bien  plus  rapide  à  cette  température  qu'à  une 
température  plus  basse.  M.  Arloing  le  premier  a  montré  qu'une  chaleur  même 
modérée  favorise  beaucoup  l'action  des  antiseptiques  :  le  virus  de  la  septicémie 
gangreneuse  est  détruit  en  6  à  8  heures  à  36°  par  une  solution  phéniquée  à  3  p.  100, 
tandis  qu'à  15°  il  est  respecté  même  par  un  contact  de  24  heures;  M.  Arloing 
a  obtenu  un  résultat  analogue  avec  le  virus  de  la  septicémie  puerpérale. 

3.  Grancher  et  Chautard,  Influence  des  vapeurs  d'acide  fluorhydrique  sur  les  ba- 
cilles tuberculeux  (Ann.  de  Vins  t.  Pasteury  1888,  n*  5). 

\.  L.  Manfredi,  loc.  cit. 
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procuré  l'atténuation  du  virus  charbonneux,  o'est-à-dire  par  la  culture 
dans  des  milieux  additionnés  de  graisse;  il  réussit  avec  ce  virus  ainsi 
atténué  à  produire  l'immunité  chez  le  cobaye  et  la  souris,  mais  il  ne 
réussit  pas  à  vacciner  les  buffles. 

Nous  ne  citons,  on  le  voit,  qu'un  petit  nombre  d'exemples  d'atténua- 
tion par  les  antiseptiques.  Les  travaux  concernant  les  substances  anti- 
septiques sont  cependant  en  nombre  déjà  considérable  (et  ce  nombre  s'ac- 
croît chaque  jour)  ;  mais  on  est  assez  peu  porté  à  les  étudier  comme  agents 
d'atténuation,  l'attention  se  portant  presque  exclusivement  sur  leur  pou- 
voir destructeur. 

Mais  les  exemples  que  nous  avons  cités  suffisent  à  montrer  que, 
lorsqu'on  l'a  recherchée,  on  a  constaté  l'action  atténuante  des  substances 
antiseptiques;  et  cette  action  atténuante  s'est  montrée  dans  plusieurs  cas 
capable  de  fournir  des  vaccins,  des  virus  aptes  à  prémunir  contre  les 
effets  des  virus  forts.  A  vrai  dire,  ce  n'est  pas  une  chose  univoque,  tant 
s'en  faut,  qu'une  action  antiseptique  :  c'est  un  groupe  bien  hétérogène 
et  peu  scientifique  que  le  groupe  des  substances  antiseptiques  '  ;  et 
c'est  aussi  une  catégorie  hétérogène  que  la  catégorie  des  cas  d'atténua- 
tion par  antiseptiques.  Mais  la  science  n'est  pas  assez  avancée  pour  éta- 
blir des  distinctions  précises . 

Toujours  est-il  que,  étant  donné  un  agent  virulent  et  un  corps  chimique 
capable  de  le  détruire,  il  est  toujours  théoriquement  possible  (plus  ou 
moins  facile  en  pratique),  en  se  tenant  au-dessous  du  degré  de  concen- 
tration ou  delà  durée  d'exposition  qui  tuent,  de  borner  l'action  de  l'anti- 
septique à  l'état  intermédiaire  d'atténuation.  En  d'autres  termes,  Faction 
incomplète  des  substances  chimiques  destructrices  se  traduit  par  l'atté- 
nuation qui  est  ici  encore,  par  conséquent,  le  premier  effet  d'une  action 
délétère. 

Avec  les  antiseptiques  comme  avec  la  chaleur,  on  peut  obtenir  l'atté- 
nuation dans  deux  conditions  différentes,  soit  en  exposant  purement  et 
simplement  le  virus  à  la  substance  destructrice,  soit  en  le  cultivant  en 
présence  de  cette  substance  employée  à  dose  suffisamment  faible  pour 
permettre  la  culture.  Comme  la  chaleur,  les  substances  antiseptiques  peu- 
vent donc  à  certaines  doses  produire  l'atténuation  tout  en  permettant  la 
culture,  c'est-à-dire  déterminer  l'atténuation  en  agissant  comme  condi- 
tions dysgénésiques. 

Dans  plusieurs  exemples  que  nous  avons  cités,  l'atténuation  ainsi 
obtenue  s'est  montrée  héréditaire,  c'est-à-dire  capable  de  se  conserver 
plus  ou  moins  dans  les  générations  successives  faites  en  milieu  favorable. 
Ce  résultat  est  obtenu  lorsque  l'atténuation  résulte  de  la  culture  en  pré- 
sence d'une  dose  d'antiseptique  permettant  son  évolution. 

1.  Voir  Duclaux,  Sur  les  phénomènes  généraux  de  la  vie  des  microbes  (Ann.  de 
Wwt.  Pasteur,  1887,  n»  5). 
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lu  Atténuation  par  les  produits  de  culture. 

C'est  un  fait  bien  connu  que  les  mioro-organismes  ne  s'accommodent 
pas  bien  de  la  vie  en  commun  dans  un  même  milieu,  ni  d'un  milieu 
nutritif  ayant  servi  à  une  culture  antérieure.  C'est  que  les  microbes  en  se 
cultivant  adultèrent  leur  milieu  de  culture,  y  versent  des  produits  qui  en 
font  vraiment  un  milieu  antiseptique  i .  On  doit  donc  s'attendre  à  pouvoir 
atténuer  des  agents  virulents  par  l'action  de  ces  produits,  comme  avec 
des  substances  antiseptiques  définies,  c'est-à-dire  par  la  culture  en  pré- 
sence d'un  autre  micro-organisme,  ou  par  la  culture  dans  un  milieu  ayant 
préalablement  servi.  On  a  en  effet  observé  quelques  faits  d'atténuation 
dans  ces  conditions. 

M.  Zagari  '  a  atténué  le  bacillus  anthracis  en  le  cultivant  dans  un 
milieu  ayant  préalablement  servi  à  la  culture  du  vibrion  cholérique  :  il 
faut,  dit-il,  que  les  cultures  de  choléra  aient  un  certain  âge  (âgées  de  un 
mois,  elles  cessent  de  pouvoir  cultiver  le  virus  charbonneux);  le  bac. 
antfyr.  y  subit  une  atténuation,  telle  que  l'auteur  aurait  pu,  avec  plusieurs 
inoculations  à  dose  croissante  de  ce  virus  atténué,  vacciner  le  cobaye. 

M.  Pavone.  s  a  publié  un  fait  du  même  ordre  ;  il  a  recherché  les  effets 
du  bacille  typhique  sur  le  virus  charbonneux,  et  il  dit  avoir  obtenu  ce 
dernier  à  l'état  d'atténuation,  soit  en  les  cultivant  simultanément  dans  le 
même  milieu,  soit  en  semant  du  bacille  typhique  dans  une  culture  de 
charbon,  soit  en  cultivant  le  bacille  charbonneux  dans  un  liquide  filtré 
ayant  préalablement  nourri  le  bacille  typhique.  L'atténuation  ainsi 
obtenue  était  héréditairement  transmissible. 

Comme  les  autres  produits  de  la  vie  microbienne,  les  produits  des  mi- 
crobes de  la  putréfaction  peuvent  procurer  l'atténuation  des  agents  viru- 
lents. En  effet,  non  seulement  on  a  reconnu  que  les  agents  virulents  sont, 
d'une  manière  générale  (plus  ou  moins  vite,  suivant  les  espèces),  détruits 
par  la  putréfaction  \  mais  encore  on  a  noté  quelques  faits  d'atténuation. 

1.  Les  expériences  qui  ont  été  faites  sur  ce  sujet  ont  démontré  que  les  diffé- 
rentes espèces  sont  loin  de  se  comporter  de  môme  sous  ce  rapport.  Certaine? 
espèces  rendent  leur  milieu  de  culture  très  impropre  a  la  culture  des  autres; 
d'autres  espèces  ne  produisent  qu'une  adultération  très  peu  marquée.  Ce  qui  est 
plus  remarquable,  c'est  que  certaines  espèces  sont  très  sensibles  aux  adultéra- 
tions des  milieux  de  culture,  tandis  que  d'autres  sont  peu  difficiles  et  s'accom- 
modent assez  bien  de  milieux  ayant  déjà  servi.  Ces  différences  ont  été  étudiées 
avec  d'intéressants  détails  par  MM.  Babès  (Journ.  des  connaissances  médicales, 
octobre  1885,  et  les  Bactéries,  p.  182  à  189),  Garrè  (Ueber  Antagonisten  unter  den 
Bakterieny  Correspondzbl.  f.  schw.  Aerzte,  1887;  anal,  in  Centralbl.  f.  Bakter.. 
1887,  Bd  II,  n«  11;  et  Ann.  de  Vlnst.  Pasteur,  1888,  n°  4),  et  de  Freudenreich  (De 
F  antagonisme  des  bactéries  et  de  V  immunité  qu'il  confère  aux  milieux  de  culture, 
Ann.  de  Vlnst.  Pasteur,  1888,  n°  4). 

2.  Zagari,  Oiorn.  iniernaz  del.  se.  mcd.,  1887,  n*  8. 

3.  Pavone,  Giorn.  internaz.  del  se.  med.,  t.  IX,  et  Ann.  de  Vlnst.  Pasteur,  1888, 
n°  6. 

4.  Des  résultats  contradictoires  ont  été  publiés  sur  la  résistance  des  microbes 
et  particulièrement  du  bacille  tuberculeux  à  la  putréfaction  ;  d'après  Baumgarten, 
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Notamment  dans  les  nombreuses  recherches  que  Ton  a  faites  sur  la  résis- 
tance du  bacille  tuberculeux  à  la  putréfaction,  on  a  plusieurs  fois  signalé 
un  état  d'atténuation,  lo  bacille  devenant  incapable  de  donner  autre  chose 
au  cobaye  qu'un  accident  local  (Falk  *,  Vœlsch  8). 

Puisque  les  produits  de  culture  d'un  micro-organisme  peuvent  exercer 
sur  an  autre  une  action  atténuante,  il  est  très  plausible  de  penser  qu'un 
agent  virulent  peut  être  atténué  par  ses  propres  produits  de  culture.  Et 
ainsi  les  faits  que  nous  venons  de  mentionner  viennent  à  l'appui  de  l'in- 
terprétation que  nous  avons  donnée  plus  haut,  de  l'atténuation  par  le 
vieillissement  des  cultures  :  l'atténuation  d'une  culture  virulente  qui  vieillit 
doit  être,  en  grande  partie  au  moins,  avons-nous  dit,  attribuée  à  des  pro- 
duits de  la  culture  sur  le  microbe  qui  les  a  formés  et  qui  y  séjourne  8. 

Il  est  superflu  de  faire  remarquer  l'analogie  étroite  qui  existe  entre 
tons  ces  faits  et  ceux  du  chapitre  précédent.  L'action  des  produits  de 
culture  n'est  en  dernière  analyse  que  l'action  de  substances  antisep- 
tiques complexes  et  mal  déterminées. 


i.  Atténuation  par  la  culture. 

On  peut  voir  un  agent  virulent  s'atténuer  dans  une  culture  artificielle, 
sans  que  rien  autorise  à  incriminer  ou  du  moins  sans  qu'il  soit  démontré 
qu'il  faille  incriminer  une  action  antiseptique  :  le  microbe  végète  très 
bien,  et  cependant  il  s'atténue. 

Ainsi,  M.  Chauveau,  étudiant  le  microbe  de  là  septicémie  puerpérale, 
remarqua  qu'il  perdait  rapidement  sa  virulence  (dès  la  3e  génération)  dans 
le  milieu  qu'il  employait  et  où  la  culture  était  cependant  facile  et  abon- 
dante. Dans  les  expériences  de  MM.  Arloing  et  Truchot 4,  on  voit  cet  agent 
virulent  conserver  son  activité  dans  les  cultures  faites  dans  du  bouillon 
de  bœuf,  mais  perdre  rapidement  sa  virulence,  tout  en  pullulant  bien, 
lorsqu'on  le  cultivait  dans  le  bouillon  de  poulet;  la  modification  de  viru- 
lence par  le  changement  de  bouillon  se  faisait  avec  une  régularité  et  une 
rapidité  remarquables. 

D'après  M.  Gamaléia,  le   vibrion  cholérique,  tel  'qu'on  le    cultivait 


Fischer,  Falk,  de  Toma,  le  virus  tuberculeux  résisterait  mal  à  la  putréfaction, 
tandis  que,  dans  les  expériences  de  Schill  et  Fischer,  Koch,  Wesener,  Galtier,  Cadéac 
et  Malet,  il  s'est  au  contraire  montré  très  résistant.  11  n'y  a  pas  lieu  d'être  étonné 
de  ces  résultats  discordants  :  l'explication  se  trouve  dans  cette  remarque  très 
importante  faite  par  M.  Duclaux,  que  la  putréfaction  n'est  pas  toujours,  tant  s'en 
tant,  le  même  phénomène  :  il  n'y  a  pas  une  putréfaction,  mats  plusieurs  espèces 
<fe  putréfaction. 

iPalk,  Berl.  klin.  Wochen.  (anal,  in  Ctblatt  f.  klin.  Med.,  1884). 

1  Vœlsch,  Beit.  z.  pathol.  Anat.,  t.  II  (anal,  in  Ann.  de  Vlnst.  Pasteur,  1888, 
n»  \\. 

3.  M.  Babès  (/oc.  cit.)  a  tu  que  le  bac.  anthr.,  semé  sur  un  milieu  solide  déjà 
occupé  par  le  même  microbe,  s'y  développe  en  diminuant  de  virulence. 

4.  Arloing,  Lyon  médical,  3  août  4884;  et  Truchot,  th.  Lyon,  1884. 

Hrr.  db  mêd.,  tome  ix.  -*-  1889.  18 
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jusqu'à  ce  jour  dans  les  laboratoires,  est  un  microbe  atténué  ;  la  pully- 
lation  dans  les  bouillons  ordinaires  est  cependant  abondante  &. 

M.  Legrain  8,  étudiant  un  microbe  qui  détermine  des  lésions  gangre- 
neuses et  une  septicémie  chez  la  grenouille,  a  noté  qu'il  se  cultive  bien 
sur  les  milieux  habituels,  mais  que  la  virulence  varie  avec  les  milieux  : 
la  culture  sur  pomme  de  terre  le  donne  au  maximum  d'activité,  sur  les 
autres  milieux  il  est  plus  ou  moins  atténué. 

MM.  Foa  et  Bordoni-Uftreduzzi  '  ont  isolé  d'un  cas  de  méningite 
cérébro-spinale  un  microbe  qu'ils  disent  identique  au  diplococcus  de  la 
pneumonie  (de  Talamon  et  Fraenkel)  ;  ils  disent  que  la  culture  en  série 
leur  donna  une  atténuation  graduelle  de  cet  agent  virulent,  qui  à  un 
moment  donné  put  vacciner  le  lapin  contre  le  microbe  actif. 

Dans  tous  ces  cas,  quelle  est  la  cause  de  l'atténuation  ?  Nous  sommes 
bien  embarrassé  pour  répondre  :  nous  n'en  saisissons  pas  même  la  condi- 
tion ;  c'est  pourquoi  nous  avons  adopté  cette  expression  vague  d'atténua- 
tion par  culture.  Cette  catégorie  nous  a  paru  précisément  nécessitée  par 
ces  faits  mal  connus  où  Ton  voit  la  culture  produire  l'atténuation  d'un 
microbe  que  Ton  cultive,  en  l'absence  de  toute  intervention  au  moins 
apparente  d'action  antiseptique.  D'ailleurs,  les  faits  que  nous  réunissons 
sous  ce  titre  ne  reconnaissent  sans  doute  pas  tous  la  même  cause  :  faut-il 
accuser  dans  certains  cas  une  sorte  d'insuffisance  nutritive  du  milieu  de 
culture?  faut-il  penser  que  dans  d'autres  le  milieu  de  culture,  sans  être  ni 
délétère  ni  insuffisant,  agit  comme  milieu  spécial,  uniquement  parce  qu'il 
n'est  pas  un  organisme,  l'agent  virulent  s'atténuant  par  le  fait  seul  qu'il 
végète  dans  un  milieu  non  vivant,  peut-être,  pour  certains  cas,  par  accou- 
tumance à  la  vie  de  saprophyte4?  Mais  nous  sommes  réduit  à  des  hypo- 
thèses, parce  que  nous  sommes  ici  sur  un  terrain  encore  insuffisamment 
exploré,  et  qui  demanderait  de  nombreuses  et  difficiles  investigations  : 
ce  serait  une  étude  considérable  que  celle  qui  entreprendrait  d'appro- 
fondir l'influence  des  variations  de  composition  du  milieu  de  culture  (et 
il  peut  être  varié  à  l'infini)  sur  le  degré  d'activité  des  agents  virulents. 

Il  y  aurait  lieu,  rigoureusement  parlant,  d'établir  encore  d'autres 
catégories,  pour  les  cas  d'atténuation  due  à  l'intervention  simultanée  de 

1.  M.  Gamaléia  dit  lui  rendre  sa  virulence  par  la  culture  dans  l'organisme  du 
pigeon  (Acad.  des  sciences,  20  août  1888).  M.  Loewenthal  dit  être  arrivé  au  même 
résultat  en  le  cultivant  sur  un  milieu  artificiel  d'une  composition  spéciale  (Se- 
maine médic.,  1888,  n°  33). 

2.  Legrain,  Soc.  de  biologie,  21  avril  1888. 

3.  Foa  et  Bordoni-UfTreduzzi,  Sur  Vètiologie  de  la  méningite  cérébro-spinale 
(Arch.  ital.  de  biologie,  t.  IX,  fa  se.  1). 

4.  Le  fait  de  MM.  Foa  et  Bordoni-Uffreduzzi,  cité  plus  haut,  peut  être  donné 
comme  un  argument  en  faveur  de  cette  hypothèse;  les  auteurs  disent  en  effet 
que  leur  diplococcus  capsulatus,  à  mesure  qu'il  s'atténue  dans  la  série  des  cul- 
tures, devient,  non  pas  moins  facilement,  mais  plus  facilement  cultivable.  M.  Bor- 
doni-UfTreduzzi (Zeitschrift  f.  Hygiène,  Bd  III,  1887;  anal,  in  Ann.  de  FInst.  Pas- 
teur, 1888,  2)  a  fait  une  remarque  analogue  pour  le  bacille  de  la  lèpre,  qu'il  a 
réussi  à  cultiver. 
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plusieurs  agents;  mais  les  faits  de  ce  genre  ont  dû  prendre  place  dans 
les  catégories  précédentes.  Nous  avons  eu  l'occasion  de  signaler  l'action 
combinée  de  la  dessiccation  et  de  la  lumière,  d'insister  surtout  sur  l'action 
combinée  de  l'oxygène  et  de  la  chaleur,  de  la  lumière  et  de  l'oxygène, 
des  substances  antiseptiques  et  de  la  chaleur  ;  il  n'est  pas  nécessaire  de 
revenir  sur  ces  différents  points. 

Quoique  cette  liste  de  conditions  d'atténuation  soit  longue,  nous  ne 
nous  flattons  pas  de  l'avoir  donnée  complète.  Rien  ne  prouve  que  les 
causes  d'atténuation  soient  toutes  connues  :  nous  pouvons  répéter  ici,  à 
propos  de  l'atténuation  en  général,  ce  que  nous  avons  dit  au  sujet  de 
celle  du  virus  charbonneux,  que  des  recherches  ultérieures  feront  peut- 
être  connaître  des  conditions  d'atténuation  nouvelles  (électricité,  magné- 
tisme, etc.,  peut-être  le  mouvement  sous  ses  différentes  formes,  ou  d'au- 
tres que  nous  ne  soupçonnons  pas). 

Aussi  cette  nomenclature  ne  doit-elle  être  considérée  que  comme  provi- 
soire; et  elle  est  provisoire  pour  une  autre  raison,  c'est  que  les  catégories 
que  nous  avons  établies  ne  sont  pas  toutes  très  naturelles,  nous  l'avons 
déjà  fait  remarquer  pour  quelques-unes.  Tous  les  faits  d'atténuation  par 
le  passage  dans  les  organismes  ne  reconnaissent  pas  la  même  cause, 
et  nous  avons  dit  qu'il  y  en  avait  au  moins  de  deux  sortes.  La  catégorie 
des  atténuations  par  antiseptiques  est  fort  peu  scientifique,  car  rien  n'est 
moins  défini  qu'une  action  antiseptique,  et  sous  ce  terme  sont  rangées 
des  actions  chimiques  très  diverses. 

Vue  d'ensemble  sur  les  conditions  et  les  méthodes 

d'atténuation  des  virus. 

II  est  à  peino  nécessaire  de  faire  remarquer  que  ces  conditions  d'atté- 
nuation sont  constamment  en  œuvre  dans  la  nature.  Les  agents  viru- 
lents sont  exposés  à  passer  par  des  espèces  animales  très  diverses,  qui 
souvent  peuvent  les  atténuer  :  combien  de  modiâcations  de  qualités  des 
virus,  aujourd'hui  définitives,  ne  se  sont-elles  pas  opérées  par  ce  méca- 
nisme '  ?  Les  agents  virulents,  rejetés  des  organismes  malades,  peuvent 
trouver  dans  le  monde  extérieur  toutes  les  conditions  physico-chimiques 
que  nous  avons  énumérées.  Us  ont  souvent  à  supporter  la  dessiccation. 
Ils  subissent  dans  certains  milieux  de  véritables  actions  antiseptiques  ou 
bien  des  conditions  de  culture  spéciales  capables  de  les  atténuer.  La  tem- 
pérature extérieure  peut  parfois,  même  souvent  dans  certains  climats, 
atteindre  un  degré  atténuant.  La  lumière  du  soleil  surtout  est  souvent 

i.  Voici  un  fait  qui  aurait  dû  prendre  place  dans  la  catégorie  de  l'atténuation 
par  passages  dans  les  organismes  :  le  microbe  de  la  pneumonie  (microbe  lancéolé 
de  TalamoD,  diplococcus  de  Fraenkel)  s'atténue  dans  les  lésions  qu'il  provoque. 
M.  Wolff  l'a  trouvé  atténué  dans  les  anciennes  pneumonies;  M.  Netter  (Soc.  de 
biologie,  29  oct.  1887)  le  trouve  aussi  atténué,  dans  la  salive,  pendant  les  pre- 
mières semaines  qui  suivent  la  pneumonie.  Nous  aurions  des  réflexions  à  faire 
airïes  faits  de  ce  genre;  mais  nous  aurons  l'occasion  de  revenir  sur  cette  question 
importante  et  embrouillée  de  l'influence  de  l'organisme  sur  le  degré  d'activité 
des  agents  virulents,  lorsque  nous  traiterons  du  mécanisme  de  l'immunité. 
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en  œuvre  pour  agir  sur  les  germes  répandus  à  la  surface  du  sol  ou  dans 
Pair.  Enfin  (et  c'est  sans  doute  le  cas  le  plus  fréquent),  ces  conditions 
physiques  et  chimiques  destructrices  et  atténuantes  agissent  simultané- 
ment  et  combinent  leur  action.  Bref,  l'atténuation  des  virus  est  loin 
d'être  seulement  œuvre  de  laboratoire  ;  c'est  aussi  une  œuvre  qui  s'effectue 
sur  une  très  vaste  échelle  dans  la  nature,  et  d'une  manière  incessante. 
Cette  modification  naturelle  de  l'activité  des  virus  est  sans  doute  un  fac- 
teur important  de  ce  fait  clinique  banal  à  savoir  la  diversité  de  gravité 
d'une  même  maladie  suivant  les  individus  :  il  est  permis  de  penser  que 
cette  atténuation  naturelle  peut  être  poussée  assez  loin  pour  qu'un  agent 
virulent  puisse,  sans  produire  de  troubles  appréciables,  nous  conférer  une 
immunité  que  nous  prenons  pour  une  immunité  naturelle. 

Il  est  nécessaire  de  remarquer  que,  en  présence  d'un  fait  d'atténuation 
opérée  dans  la  nature,  il  peut  être  fort  difficile  de  reconnaître  la  cause  ou 
seulement  la  condition  apparente  de  l'atténuation.  Voici  par  exemple  un 
nouveau  fait  expérimental  :  M.  Gamaléia  i  vient  de  trouver  que  le  microbe 
du  choléra  des  poules  (qu'il  nomme  coccobacillus  avicidus)  habite  nor- 
malement, à  l'état  atténué,  l'appareil  digestif  des  pigeons;  dans  cet  état 
le  microbe  peut  vacciner  les  pigeons  et  les  poules  contre  le  microbe  d'ac- 
tivité normale.  On  lui  restitue  sa  virulence  maxima  par  des  passages 
successifs  chez  le  lapin.  C'est  un  microbe  atténué  :  on  constate  le  fait, 
mais  il  est  bien  difficile  de  dire  où  et  comment  l'atténuation  s'opère. 

Une  question  intéressante  serait  celle  du  rôle  et  de  l'importance  res- 
pective de  chaque  condition  d'atténuation  dans  la  nature;  mais  il  serait 
téméraire  de  vouloir  y  répondre.  Nous  ferons  seulement  remarquer  que 
l'importance  d'une  cause  d'atténuation  dans  la  nature  ne  se  mesure  pas 
seulement  à  la  fréquence  de  son  intervention,  mais  encore  et  surtout 
à  la  valeur  de  ses  effets,  aux  caractères  de  l'atténuation  qu'elle  procure. 
Nous  jetterons  dans  un  instant  un  coup  d'œil  général  sur  les  caractères 
des  virus  atténués,  nous  verrons  que  ces  caractères  varient  avec  la  cause 
qui  les  produit;  ceci  nous  amènera  à  répondre  en  partie  à  la  question  que 
nous  venons  de  poser. 

Au  point  de  vue  pratique,  les  conditions  nombreuses  d'atténuation 
que  nous  avons  passées  en  revue  forment  la  base  de  méthodes  variées 
d'atténuation  des  virus.  Jetant  un  coup  d'œil  d'ensemble  sur  ces 
méthodes,  nous  voyons  qu'on  peut  en  faire  trois  catégories  principales, 
ou,  si  Ton  veut,  y  voir  trois  méthodes  générales. 

1.  Gamaléia,  Zur  Aetiologie  des  Hûhnercholera,  Centralblatt  f.  Bâcler,  u.  Par., 
1888,  Bd  IV,  n*  6.  M.  Gamaléia  publie  encore  un  autre  fait  qui,  s'il  se  confirme, 
aurait  une  grande  importance  :  il  a  trouvé  dans  une  septicémie  des  oiseaux 
(cliniquement  analogue  au  choléra  des  poules)  un  microbe  (qu'il  appelle  vibrio 
Metschnikovi)  qui  ressemble  beaucoup  au  vibrion  du  choléra  (bacille- virgule  de 
Kocb),  et  que  l'auteur  pense  n'être  qu'une  forme  atténuée  de  ce  dernier:  il  émet 
l'hypothèse  que  ce  microbe  atténué  serait  peut-être  l'agent  du  choléra  nostras. 
Ce  microbe  vaccine,  dit-il,  les  animaux  contre  le  vibrion  du  choléra  asiatique,  et 
réciproquement.  {Vibrio  Metschnikovi  et  ses  rapports  avec  le  microbe  du  choléra 
asiatique,  Ann.  de  Vlnst.  Pasteur,  1888,  n°  9.) 
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La  première  méthode  générale  consiste  à  agir  sur  les  agents  virulents, 
bon  de  l'organisme,  tantôt  à  l'état  de  virus  brut,  tantôt  à  l'état  d'élé- 
ments cultivés,  peu  importe,  mais  en  tout  cas  en  inertie  évolutive,  et  à 
les  exposer  purement  et  simplement  à  l'action  brutale  d'agents  ou  con- 
ditions physiques  ou  chimiques  doués  d'un  pouvoir  destructeur,  dont 
l'action  se  borne  à  l'atténuation  si  elle  reste  incomplète  (ex.  atténuation 
du  bacillus  anthracis  par  la  chaleur  dans  le  procédé  de  M.  Toussaint  et 
dans  le  premier  procédé  de  M.  Chauveau;  atténuation  du  bacterium 
Chauvœi  dans  le  procédé  de  MM.  Arloing  et  Cornevin;  atténuation  du 
tous  rabique  par  la  dessiccation.  Pasteur). 

Dans  la  deuxième  méthode,  on  cultive  in  vitro  l'agent  virulent,  on  le 
hit  évoluer  dans  des  conditions  spéciales  de  culture.  Les  conditions  qui 
rendent  une  culture  atténuante  ne  sont  pas,  avons-nous  dit,  toutes 
élucidées;  mais,  pour  nous  en  tenir  à  ce  qui  est  clairement  démontré, 
il  faut  retenir  les  conditions  dysgénèsiques  :  la  culture  est  atténuante 
lorsqu'elle  est  faite  en  présence  d'agents  physiques  ou  chimiques  destruc- 
teurs, les  mêmes  en  somme  qu'utilise  la  première  méthode,  mais  avec 
cette  différence  qu'ils  interviennent  ici  avec  plus  de  douoeur,  permettent 
la  culture  tout  en  la  gênant,  et  impriment  des  modi  G  cations  plus  lentes 
(mais  en  revanche  plus  profondes)  que  dans  la  première  méthode. 

Il  est  bien  entendu  que,  dans  l'une  ou  l'autre  de  ces  méthodes  géné- 
rales, on  peut  combiner  l'action  de  deux  conditions  physiques  ou  chi- 
miques atténuantes  en  les  faisant  agir  simultanément. 

La  troisième  méthode  générale  atténue  le  vfrus  aussi  en  le  cultivant, 
mais  en  ie  cultivant  dans  Vorganisme  animal.  On  recherche  pour  un 
agent  virulent  donné  une  espèce  animale  qui  l'atténue  (au  moins,  pour 
celle  que  l'on  a  en  vue  pour  la  vaccination),  et  on  le  fait  passer  à  travers 
cette  espèce  un  nombre  de  fois  plus  ou  moins  grand  suivant  le  degré 
d'atténuation  que  l'on  veut  obtenir.  On  peut  quelquefois  arriver  au 
résultat  cherché  en  agissant  avec  une  espèce  animale  douée  cependant 
de  réceptivité  pour  le  virus  (ex.  atténuation  pour  le  porc  du  virus  du 
rouget  par  les  passages  en  lapins)  ;  mais  on  a  plus  de  chances  d'atténuer 
le  virus  en  le  faisant  passer  par  une  espèce  réf ractaire  ou  demi-réfraotaire 
(ex.  atténuation  du  virus  rabique  par  les  passages  chez  le  singe). 

Comparons  les  méthodes  d'atténuation  au  point  de  vue  de  leur  valeur 
pratique.  L'atténuation  par  les  passages  dans  l'organisme  animal,  qui  a  un 
grand  intérêt  théorique  et  joue  sans  doute  dans  la  nature  un  rôle  consi- 
dérable, n'a  qu'une  faible  portée  pratique.  C'est  par  l'emploi  de  l'une  ou 
l'autre  des  deux  premières  méthodes  générales,  c'est  par  Yaclion  brutale 
de  la  chaleur,  de  la  dessiccation,  des  substances  antiseptiques,  ou  par  la 
nilJure  en  présence  de  la  chaleur,  des  antiseptiques,  de  l'oxygène,  de  la 
lumière,  agissant  comme  conditions  dysgènésiques,  qu'on  a  obtenu 
jusqu'à  présent  les  plus  beaux  résultats;  et  il  n'est  pas  téméraire  de 
prédire  que  les  faits  nouveaux  que  l'avenir,  un  avenir  prochain  sans 
toute,  fera  découvrir,  se  rangeront  aussi,  pour  la  plupart  au  moins,  dans 
<**  deux  méthodes  générales. 
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Toutefois  il  ne  faut  pas  englober  dans  la  même  appréciation  les  divers 
agents  physico-chimiques,  ni  leurs  modes  divers  d'application.  Théorique- 
ment parlant,  sans  doute,  on  peut  dire  qu'un  agent  destructeur  quel- 
conque peut,  appliqué  à  un  virus  quelconque,  en  procurer  l'atténuation, 
si  son  action  reste  incomplète;  mais,  en  pratique,  il  n'en  est  pas  ainsi.  En 
effet,  ce  qui  importe,  ce  n'est  pas  la  possibilité  d'obtenir  l'atténuation, 
c'est  la  facilité  de  l'obtenir  au  degré  précis  que  Ton  désire,  c'est  la  possi- 
bilité de  régler  l'action  atténuante.  Eh  bien,  toutes  les  conditions  des- 
tructrices que  nous  avons  passées  en  revue  ne  s'y  prêtent  pas  également. 
Le  vieillissement  des  cultures  donne  des  résultats  qui  manquent  tout  à  fiait 
de  précision  ;  c'est  un  moyen  d'atténuation  bien  infidèle.  La  dessiccation 
qui  a,  il  est  vrai,  réussi  pour  le  virus  rabique,  n'est  pas  à  recommander 
d'une  manière  générale  ;  ses  effets  sont  trop  dépendants  de  conditions 
accessoires.  La  lumière  du  soleil  est  un  puissant  agent;  mais  l'expéri- 
mentateur n'en  est  pas  maître,  ce  qui  en  réduit  singulièrement  la  valeur  *. 
L'action  d'un  bouillon  modifié  par  une  culture  antérieure  est  trop 
inconnue  dans  sa  nature  intime  pour  être  sûrement  utilisée.  Les  bons 
agents  d'atténuation  sont  ceux  que  l'on  peut  manier  et  doser  à  volonté, 
dont  on  est  maître  :  ce  sont  les  substances  antiseptiques  bien  définies, 
dont  on  gradue  l'énergie  par  le  dosage  ;  c'est  l'oxygène,  non  pas  à  la 
pression  normale,  où  il  est  peu  puissant  par  lui-même,  mais  l'oxygène 
comprimé;  enfin  et  surtout,  c'est  la  chaleur,  qu'il  est  juste  de  classer  au 
premier  rang  des  moyens  d'atténuation  ■. 

Nous  devons  comparer' aussi  les  deux  modes  d'application  des  agents 
physico-chimiques  d'atténuation.  Et,  d'abord,  on  n'a  pas  toujours  le 
choix.  Lorsqu'un  agent  virulent  se  refuse  à  la  culture  artificielle,  on  est 
bien  obligé  de  prendre  le  virus  tel  qu'on  le  trouve  dans  l'organisme  et  de 
l'exposer  simplement  à  l'action  brutale  des  agents  d'atténuation,  d'employer 
en  un  mot  la  première  méthode.  C'est  ce  que  M.  Pasteur  a  été  obligé  de 
faire  pour  le  virus  de  la  rage.  Si  le  virus  se  prête  à  la  culture,  cette  manière 
de  faire  peut  encore  être  employée,  bien  entendu,  mais  il  est  préférable 
d'employer  l'autre,  de  faire  intervenir  les  agents  destructeurs  sous  forme 
de  conditions  dysgénésiques;  le  résultat  est  plus  parfait,  comme  le  montre 
l'étude  des  caractères  généraux  des  virus  atténués  à  laquelle  cette 
question  nous  amène. 

Vue  d'ensemble  sur  les  virus  atténués. 

De  tout  ce  qui  précède,  il  résulte  :  1°  que  la  virulence  n'est  pas,  comme 
on  aurait  pu  le  croire  a  priori,  une  propriété  essentielle  et  inséparable  de 

1.  Il  n'en  serait  plus  de  même,  il  est  vrai,  si  l'expérience  apprenait  que  la 
lumière  électrique  peut  vraiment  suppléer  la  lumière  solaire. 

2.  Dans  cette  appréciation  de  la  valeur  pratique  comparée  des  méthodes  d'at- 
ténuation, il  faut  toutefois  tenir  compte  des  particularités  des  divers  agents 
virulents  :  sans  qu'on  puisse  dire  pourquoi,  pour  tel  virus  c'est  avec  la  chaleur 
qu'on  obtiendra  le  plus  facilement  une  atténuation  régulière  et  précise,  pour  tel 
autre  ce  sera  avec  un  antiseptique,  etc. 
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la  vie  des  agents  virulents  ;  2°  que  pour  un  même  virus  elle  est  suscep* 
tible  de  degrés  nombreux,  et  d'une  véritable  échelle  de  décroissance 
entre  la  virulence  maiima  et  la  virulence  nulle;  3°  que  ce  n'est  pas  là  un 
phénomène  simple,  toujours  semblable  à  lui-même,  et  qu'il  varie,  suivant 
les  conditions  déterminantes,  dans  ses  caractères  et  dans  sa  nature. 

Caractères  des  virus  atténués.  —  Nous  voyons  d'abord  que  l'atté- 
nuation des  virus  se  présente  suivant  deux  modes  bien  différents,  que 
nous  croyons  pouvoir  désigner  par  les  expressions  d'atténuation  relative 
et  &  atténuation  absolue. 

Lorsqu'un  virus,  devenu  atténué  pour  une  espèce  animale,  est  exalté 
pour  une  autre,  il  n'est  vraiment  pas  atténué  d'une  manière  absolue,  il 
ne  l'est  que  relativement  à  une  espèoe,  c'est  une  atténuation  relative. 
Ce  premier  mode  est  rare  ou  du  moins  pour  le  moment  on  en  connaît 
peu  d'exemples. 

Lorsque,  au  contraire,  un  virus  devient  moins  actif  pour  toutes  les 
espèces  qui  lui  sont  habituellement  sensibles,  il  est  atténué  à  proprement 
parler  et  d'une  manière  absolue.  Ce  mode  d'atténuation  mérite  d'être  net* 
tement  distingué  de  l'autre;  nous  proposons  l'expression  d'atténuation 
Traie  ou  mieux  d'atténuation  absolue.  C'est  le  cas  de  beaucoup  le  plus 
fréquent;  c'est  ce  mode  d'atténuation  qu'on  obtient  par  les  deux  pre- 
mières méthodes  générales  (action  brutale  d'agents  destructeurs,  ou  cul- 
ture) ainsi  que  par  l'action  des  organismes  réfractaires. 

En  présence  d'un  virus  donné  doué  d'atténuation  absolue,  les  espèces 
animales  conservent  le  même  ordre  de  réceptivité  que  pour  le  même 
viras  dans  son  état  normal  *.  Mais  les  différences  de  réceptivité  s'ac- 
centuent  :  la  différence  entre  la  réceptivité  du  cobaye  et  de  la  souris  par 
exemple,  ou  du  mouton  et  du  cobaye,  pour  le  virus  oharbonneux,  est 
bien  plus  évidente  avec  le  virus  atténué  qu'avec  le  virus  normal  ;  à  tel 
point  que  le  virus  faiblement  atténué  peut  ne  pas  sembler  modifié  avec 
une  espèce  très  sensible  *.  Chose  curieuse,  à  degré  égal  d'atténuation 
pour  une  espèce  donnée,  un  virus  peut  se  montrer  différemment  actif 
pour  une  autre  espèce,  suivant  la  méthode  qui  a  produit  l'atténuation  *. 

Pour  le  cas  particulier,  d'ailleurs  le  plus  fréquent,  d'atténuation  par 
agents  destructeurs,  il  y  a,  entre  le  début  de  l'effet  atténuant  et  l'atténua- 

1.  Cest  là  la  règle  très  générale,  et  nous  l'avons  invoquée  comme  argument 
en  faveur  du  transport  de  la  méthode  de  vaccination  antirabique  du  chien  à 
l'homme.  Mais  MM.  Chamberland  et  Roux  disent  avoir  observé  une  exception  : 
le  riras  charbonneux,  traité  par  le  bichromate  de  potasse,  serait,  à  un  certain 
moment  de  l'atténuation,  plus  atténué  pour  le  cobaye  que  pour  le  lapin. 

2.  Cest  cependant  de  l'atténuation  du  mode  absolu,  car  c'est  le  premier  degré 
<fone  modification  qui,  si  elle  est  poussée  plus  loin,  devient  manifestement  une 
atténuation  absolue. 

y  Cest  ainsi  que  la  différence  entre  la  réceptivité  du  mouton  et  celle  du  cobaye 
pou  le  viras  charbonneux  est  plus  marquée  avec  le  virus  atténué  par  l'oxygène 
qu'aree  le  virus  atténué  par  la  chaleur;  M.  Chauveau  a  vu  en  effet  qu'il  fallait 
pousser  très  loin  l'action  de  l'oxygène  comprimé  pour  produire  une  atténuation 
appréciable  ches  le  cobaye. 


\ 
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tion  complète  (c'est-à-dire  la  suppression  de  l'activité  pour  toutes  les 
espèces  connues  pour  y  être  sensibles),  une  marge  qui  est  plus  ou  moins 
étendue  suivant  l'agent  destructeur,  suivant  le  mode  d'application  et 
suivant  le  virus  considéré  ;  de  même  il  y  a  une  marge  plus  ou  moins 
étendue  suivant  les  conditions  déterminantes  et  suivant  le  virus»  entre 
cette  atténuation  complète  et  la  mort  de  l'agent  virulent. 

A  un  autre  point  de  vue,  en  considérant  les  virus  atténués  en  eux- 
mêmes,  on  voit  que  l'atténuation  peut  se  présenter  sous  deux  aspects  : 
c'est,  d'une  part,  l'atténuation  individuelle;  de  l'autre,  l'atténuation  que 
l'on  a  appelée  spécifique,  que  nous  appellerons  héréditairement  trans- 
missible, pour  ne  pas  en  préjuger  la  nature. 

L'atténuation  est  individuelle  lorsque  les  éléments  qui  l'ont  subie  ne  la 
transmettent  pas  à  ceux  qui  peuvent  naître  d'eux  :  si  l'on  cultive  le  virus 
dans  des  conditions  neutres,  c'est-à-dire  en  l'absence  à  la  fois  de  condi- 
tions capables  d'exercer  elles-mêmes  une  influence  atténuante  et  de  con- 
ditions capables  de  restituer  l'activité»  il  reprend  d'emblée  sa  virulenoe 
normale.  C'est  là  le  caractère  que  possède  l'atténuation  lorsqu'elle  est 
obtenue  par  ce  que  nous  avons  appelé  la  première  méthode  générale, 
c'est-à-dire  par  l'exposition  pure  et  simple  des  éléments  virulents  à  un 
agent  destructeur  '. 

L'atténuation  héréditairement  transmissible  est  bien  plus  intéressante: 
les  éléments  qui  ont  subi  l'atténuation  la  transmettent  à  ceux  qui  nais- 
sent d'eux;  le  virus,  en  se  cultivant,  soit  dans  l'organisme  animal,  soit  in 
vitro,  conserve  plus  ou  moins  intégralement  le  degré  d'atténuation.  L'or- 
ganisme animal  se  prête  mal  à  la  constatation  du  phénomène  dans  toute 
sa  pureté  *  ;  car  il  ne  réalise  pas  des  conditions  neutres  :  il  exalte  ou  il 
atténue.  Toutefois,  lorsqu'un  virus  atténué  est  cultivé  dans  un  organisme 
doué  pour  lui  d'un  pouvoir  exaltant,  on  remarque  que  le  retour  à  la  viru- 
lence demande  plusieurs  passages  :  c'est  dire  que  l'atténuation  ne  disparaît 
pas  d'emblée.  La  culture  in  vitro  (lorsqu'elle  est  applicable)  se  prête  bien 
mieux  à  la  constatation  de  ce  caractère  :  lorsque  l'atténuation  est  héréditai- 
rement transmissible,  elle  se  conserve  dans  les  cultures  successives, 
souvent  avec  une  assez  grande  précision.  Cependant  la  conservation,  la 
fixité  du  degré  de  virulence,  n'est  pas  aussi  parfaite  qu'on  lavait  tout 
d'abord  espéré;  même  dans  les  cas  les  plus  remarquables  (bac,  anthr.), 
la  fixité  n'est  ni  parfaite  ni  indéfinie  3. 

1.  Pour  un  microbe  qui  se  reproduit  par  spores,  la  virulence  peut  reparaître 
dès  la  formation  des  spores  dans  les  filaments  atténués;  ces  spores  peuvent 
cependant  garder  quelque  chose  de  l'état  anormal,  être  par  exemple  plus  sen- 
sibles à  la  chaleur  que  les  spores  normales  (Chauveau). 

2.  Lorsqu'on  voit  un  virus,  atténué  pour  une  espèce  par  une  autre,  conserver 
précisément  dans  la  seconde  son  degré  précis  d'atténuation,  ce  n'est  pas  de  la 
transmissibilité  héréditaire  pure,  puisqu'il  y  a  continuation  incessante  de  la 
condition  modificatrice. 

3.  Nous  avons  vu  aussi  que,  dans  une  même  culture  de  virus  atténué,  la  viru- 
lence pouvait  n'être  pas  égale  pour  tous  les  éléments  de  la  culture;  c'est  lo  cas 
pour  certaines  cultures  de  charbon  atténuées  par  l'oxygène  comprimé  (Chauveau). 


i, 
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Dans  quelles  conditions  l'atténuation  est-elle  héréditairement  trans- 
missible?  C'est  lorsqu'elle  est  le  résultat  du  passage  dans  l'organisme 
animal  ou  de  la  culture  on  présence  d'une  condition  dysgénésique,  en  un 
mot,  suivant  la  loi  qu'a  établie  M.  Chauveau,  toutes  les  fois  que  l'influence 
atténuante  agit  sur  le  virus  pendant  qu'il  évolue  et  se  multiplie. 

La  même  condition  peut  donc  procurer,  tantôt  l'un,  tantôt  l'autre  de 
ces  deux  résultats  bien  différents.  Soumis  au  même  agent,  à  la  chaleur,  à 
une  substance  antiseptique,  un  virus  subira  une  atténuation  individuelle 
s'il  est  en  inertie  évolutive  pendant  qu'agit  sur  lui  l'agent  destructeur,  et 
au  contraire  une  atténuation  héréditaire  si,  pendant  l'action  atténuante 
et  malgré  elle,  les  actes  nutritifs  et  évolutifs  peuvent  plus  ou  moins  se 
continuer  '. 

On  voit  que,  comme  nous  l'avons  dit  plus  haut,  l'étude  des  caractères 
des  virus  atténués  nous  renseigne  jusqu'à  un  certain  point  sur  l'impor- 
tance comparée  des  causes  naturelles  d'atténuation,  mieux  encore  sur  la 
valeur  pratique  des  diverses  méthodes  d'atténuation.  Une  méthode  qui 
ne  procure  qu'une  atténuation  individuelle  ne  vaut  pas  celle  qui  donne 
une  atténuation  transmissible ,  c'est-à-dire  qui  procure  un  virus  qu'on 
peut,  l'atténuation  une  fois  réalisée,  conserver  et  multiplier  dans  son 
nouvel  état  par  la  simple  culture. 

Si  l'on  veut  restituer  la  virulence  à  un  virus  amené  à  l'état  d'atténua- 
tion absolue  héréditaire,  on  le  peut  souvent,  nous  en  avons  vu  maints 
exemples,  en  le  faisant  passer  par  les  organismes  les  plus  sensibles  s'il 
est  encore  actif  pour  eux  *.  C'est  là  la  méthode  générale,  on  n'en  oonnait 
pas  d'autre  pour  le  moment. 

Lorsqu'un  agent  virulent  a  perdu  tout  ou  partie  de  son  activité  patho- 
gène, qu'il  a  subi  ce  que  nous  avons  appelé  l'atténuation  absolue,  qu'est- 
il  dans  ses  autres  propriétés  ?  On  a  pu  croire  à  un  moment  donné,  par 
l'exagération  d'une  donnée  nouvelle  et  inattendue,  que  la  virulence  était 
une  propriété  tout  à  fait  accessoire  et  superficielle,  que  l'agent  virulent 
peut  s'en  débarrasser  comme  d'un  vêtement  que  l'on  quitte  et  rester 

M.  Genkowski  a  attribué  &  un  phénomène  analogue  certaines  irrégularités  du 
vaccin  de  M.  Pasteur. 

i.  D'après  cette  loi,  le  virus  rabique  soumis  à  la  dessiccation  doit  éprouver 
une  atténuation  individuelle  :  il  n'est  donc  pas  étonnant  qu'il  récupère  sa  viru- 
lence dès  le  premier  passage  en  lapin,  et  par  conséquent  ce  fait  ne  contredit  pas 
dn  tout  l'hypothèse  d'une  atténuation  du  virus. 

2.  Par  exemple,  le  virus  du  choléra  des  poules  par  les  petits  oiseaux,  et, 
d'après  M.  Gamaléia  (toc.  ci/.), par  les  lapins;  le  virus  du  charbon,  par  les  cobayes 
nouveau-nés;  celui  de  la  rage  par  le  lapin.  Depuis  la  date  de  notre  revue  sur 
la  rage,  M.  Pasteur  a  fait  connaître  {Ann.  de  Vlnst.  Pasteur,  1888,  n°  3}  que  la 
rapidité  d'exaltation  par  le  lapin  n'est  pas  constante,  que  dans  certaines  séries 
on  peut  arriver  beaucoup  plus  vite  au  virus  fixe  que  dans  d'autres;  cela  est  con- 
firmé par  des  observations  de  M.  Hœgyes  (ibid.).  Ajoutons  quelques  autres  faits 
récents  :  M.  Gamaléia  restitue  la  virulence  au  vibrion  cholérique  (Acad.  des 
science*,  20  août  1888)  et  à  son  vibrio  Metschnikovi  {toc.  cit.)  par  les  passages 
*n  pigeons;  d'après  le  môme  auteur  {Ann,  Pasteur,  1888,  n°  8),  le  microbe  de  la 
pneumonie  atténué  reprend  sa  virulence  chez  le  lapin* 
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normal  sous  tous  les  autres  rapports.  Eh  bien,  si  quelques  faits  encore 
mal  étudiés  nous  empêchent  de  le  nier  d'une  manière  absolue,  il  faut 
reconnaître  que  dans  tous  les  faits  bien  étudiés,  dans  tous  les  cas  où  l'at- 
ténuation est  le  résultat  de  l'action  incomplète  d'une  condition  destruc- 
trice (sur  le  virus  en  inertie  ou  en  culture,  peu  importe),  le  virus  dont 
la  virulence  a  diminué  ou  disparu  n'est  pas  normal  par  ailleurs  :  il  est 
anormal  dans  sa  résistance  aux  causes  de  destruotion,  et  anormal  aussi 
dans  sa  végétabilité  ou  ses  caractères  morphologiques. 

Le  défaut  de  résistance  ne  se  manifeste  pas  seulement  dans  les  cas  où 
les  agents  de  l'atténuation  l'ont  produite  par  une  action  brutale  et  rapide 
(ce  qui  n'est  guère  étonnant),  mais  aussi  lorsqu'ils  la  déterminent  par  une 
action  douce  et  prolongée.  Un  virus  atténué,  même  sous  la  forme  de 
spores,  se  montre  plus  sensible  que  le  virus  normal,  à  la  chaleur  *,  à  la 
lumière,  etc.  Il  est  plus  sensible  aussi  au  vieillissement  :  une  culture 
vaccinale  de  charbon,  que  Ton  conserve  purement  et  simplement,  ne 
garde  pas  très  longtemps  son  degré  initial  de  virulence,  et  s'affaiblit;  il 
n'est  pas  nécessaire  de  faire  remarquer  l'importance  de  ce  défaut,  au 
point  de  vue  pratique  *. 

L'agent  virulent  atténué  est  plus  ou  moins  modifié  dans  sa  végéta- 
bilité ou  ses  caractères  morphologiques,  o'est-à-dire  au  point  de  vue 
botanique.  Dans  certains  cas,  cela  peut  passer  inaperçu  à  un  examen 
superficiel  :  le  microbe  atténué  se  cultive  facilement,  même  abondam- 
ment. Mais,  si  l'on  regarde  de  près,  on  observe  une  anomalie  plus  ou  moins 
marquée  dans  les  caractères  morphologiques  (sur  lesquels  nous  ne  pou- 
vons rien  dire  de  général,  bien  entendu),  anomalie  pouvant  aller  jusqu'à 
la  suppression  d'une  phase  de  l'évolution a;  on  peut  observer  (cela  frappe 
alors  davantage)  une  lenteur  d'évolution  plus  ou  moins  évidente  ou  même 
l'avortement  complet  de  certaines  cultures  *.  Ce  n'est  pas  parce  qu'un 
examen  superficiel  fait  croire  que  l'être  végète  normalement  qu'il  faut  se 
hâter  de  le  déclarer  normal  au  point  de  vue  botanique  :  la  virulence  est 
un  caractère  saillant  et  frappant,  dont  les  modifications  apparaissent 
grossièrement;  les  caractères  botaniques  sont  plus  délicats,  et  leurs 
anomalies  peuvent  plus  facilement  passer  inaperçues  6. 

L'atténuation  s'accom pagne- 1- elle  aussi  de  modifications  des  propriétés 

1.  Les  spores  du  bac.  anthr.  atténué  par  la  chaleur,  même  par  le  procédé  de 
M.  Pasteur,  sont  plus  sensibles  au  chauffage  que  les  spores  normales. 

2.  Nous  avons  dit  ailleurs  que  ce  défaut  de  fixité  du  virus  conservé  était  un 
peu  moins  marqué  pour  le  virus  préparé  par  la  méthode  de  M.  Ghauveau  que 
pour  celui  de  M.  Pasteur. 

3.  Ainsi  le  virus  charbonneux  atténué  par  le  bichromate  de  potasse  a  perdu 
la  faculté  de  donner  des  spores  (Chamberland  et  Roux,  Gamaléia). 

4.  Le  virus  charbonneux  soumis  À  l'action  de  la  lumière  végète  d'autant  plus 
lentement  qu'il  a  été  insolé  plus  longtemps  (Arloing). 

5.  S'il  faut  en  croire  les  résultats  de  M.  Maximovitach  (loc.  cit.),  la  faculté  pro- 
lifique pourrait,  dans  certains  cas,  être  perdue  avant  la  virulence;  c'est  ce  qu'il 
dit  avoir  observé  dans  l'action  du  naphtol  a  ou  0  sur  le  virus  charbonneux  et 
sur  le  bacille  pyocyanique. 
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chimiques?  C'est  là  une  question  dont  il  serait  superflu  de  chercher  à 
démontrer  l'importance  ;  peut-être  une  grande  lumière  serait-elle  jetée 
sur  la  nature  de  la  virulence  par  l'étude  de  la  nutrition  d'un  virus  atténué 
comparée  à  celle  du  virus  normal.  Mais  c'est  un  sujet  à  l'étude. 

Ajoutons  qu'il  y  a  des  différences  dans  l'état  des  diverses  propriétés, 
comme  dans  celui  de  la  virulence,  pour  un  même  virus,  suivant  la  cause 
de  l'atténuation  :  par  exemple,  le  virus  charbonneux  atténué  par  l'oxygène 
comprimé  n'est  pas  absolument  semblable  au  virus  atténué  par  la  chaleur 
ni  au  virus  atténué  par  un  antiseptique,  etc. 

Est-il  possible  de  pénétrer  la  nature  de  l'atténuation  des  virus?  C'est  ce 
que  nous  allons  examiner. 

(A  suivre.) 
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Ouvrages  didactiques. 

Traité  d'histologie  pratique,  par  J.  Renaut,  professeur  d'anatomie 
générale  à  la  Faculté  de  médecine  de  Lyon.  Premier  fascicule,  Paris, 
Lecrosnier  et  Babé,  1889. 

Cet  ouvrage  n'est  pas  seulement  un  Traité  didactique  d'histologie,  et, 
comme  le  dit  l'auteur,  un  guide  pratique  pour  les  travaux  de  laboratoire  ; 
c'est  aussi,  et,  à  nos  yeux,  ce  n'est  pas  un  petit  mérite,  une  anatomie  géné- 
rale médicale,  écrite  par  un  médecin  et  pour  des  médecins.  Notre  litté- 
rature possède  plusieurs  ouvrages  d'anatomie  topographique;  elle  s'est 
enrichie  dans  ces  derniers  temps  de  diverses  publications  où  les  applica- 
tions médicales  de  l'anatomie  descriptive  ne  sont  pas  négligées;  mais  elle 
manquait  d'un  livre  où  l'importance  de  l'histologie  générale  pour  la  mé- 
decine fût  hautement  proclamée. 

La  publication  d'un  tel  livre  par  le  temps  qui  court  est  presque  un 
acte  de  courage  ;  oar  on  voit  aujourd'hui  les  élèves  déserter  les  laboratoires 
d'histologie  au  profit  de  ceux  de  bactériologie.  Mais,  en  dépit  de  cet 
entraînement,  qu'expliquent,  sans  le  justifier,  les  belles  découvertes  ré- 
cemment faites  dans  le  domaine  de  la  microbie,  l'histologie  n'est  pas 
abandonnée  par  tous  les  maîtres,  et  il  n'est  pas  douteux  qu'elle  reprenne 
un  jour  son  rang;  car,  pour  employer  les  paroles  de  M.  Renaut,  <  la  phy- 
siologie et  la  pathologie  générale  ne  feront  de  progrès  réels  qu'à  la  con- 
dition d'envisager  le  problème  de  la  vie  là  où  il  doit  en  dernière  analyse 
être  réellement  posé,  c'est-à-dire  dans  la  cellule  animale  ».  L'organisme 
est  autre  chose  qu'un  milieu  de  culture;  c'est  un  agrégat  cellulaire  très 
compliqué,  accomplissant  ses  fonctions  multiples,  et  réagissant  contre  les 
causes  morbigènes.  —  C'est  cet  agrégat  qu'il  importe  d'étudier. 

Assurément  l'histologie  est  loin  encore  de  pénétrer  les  mystères  de  la 
vie,  et  si  le  livre  qu'on  pressent,  en  lisant  celui  de  M*  Renaut,  ne  sera  peut- 
être  pas  écrit  avant  un  siècle,  au  moins  est-il  intéressant  do  voir  que  les 
difficultés  sont,  dès  à  présent,  sinon  résolues,  au  moins  abordée?.  Comme 
exemple,  je  rapporterai  ce  que  dit  M.  Renaut  pour  expliquer  un  des  pro- 
blèmes les  plus  ardus  de  la  biologie,  l'hérédité  : 
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i  La  constitution  du  noyau  des  cellules  animales  est  aujourd'hui  bien 
connue  :  on  sait  qu'au  sein  de  ce  noyau  existe  un  filament  particulier 
(Ulament  nucléaire).   Lorsque  le  germe  se  divise  pour  donner  naissance 
aux  cellules  qui  formeront  les  éléments  de  tous  les  tissus  de  l'être  nou- 
veau, il  le  fait  suivant  le  mode  de  division  qu'on  appelle  indirect.  Son 
filament  nucléaire  so  fragmente  en  bâtonnets,...  ce  filament  nucléaire  du 
noyau  du  germe  provient  lui-même  de  la  fusion  des  filaments  nucléaires 
des  deux  pronuclei  de  Bustchli,  l'un,  le  pronucleus  femelle,  est  ce  qui 
reste  du  noyau  de  l'ovule  maternel  quand  il  a  rejeté  ses  globules  polaires; 
l'autre,  le  pronucleus   mâle,  provient  directement  du  spermatozoïde 
paternel.  » 

Ainsi,  dit  M.  Renaut,  l'histologie  est  déjà  en  état  de  mettre  en  évi- 
dence oe  fait  important  entre  tous,  qu'il  existe  dans  les  organismes  suc- 
cessifs dune  série  phylogénique  une  matière  héréditaire,  un  substratum 
matériel  de  l'hérédité. 

Quand,  par  les  bipartitions  successives  du  germe,  les  feuillets  primor- 
diaux de  l'embryon  commencent  à  se  différencier  les  uns  des  autres,  Y  évo- 
luante spéciale  aux  cellules  de  chacun  d'eux  entre  à  son  tour  en  jeu.  Or 
l'évolatilité  n'intéresse  pas  seulement  le  physiologiste,  et  plusieurs  mala- 
dies, notamment  le  rachitisme,  sont  bien  propres  à  montrer  l'importance 
qu'a  pour  le  médecin  la  connaissance  de  l'évolutilité  des  éléments  anato- 
miquea  dans  la  série  animale. 

«  Du  moment,  dit  M.  Renaut,  où  l'on  put  établir  que  dans  une  forma- 
tion osseuse  périos  tique  il  est  une  phase  de  l'évolution  dans  laquelle  l'os 
tout  entier  est  formé  à  la  façon  d'une  diaphyse  d'os  rachi tique  par  une 
dentelle  de  fibres  de  Sharpey  sans  aucun  système  de  Ha  vers;  du  moment 
aussi  que  la  distinction  fut  faite,  pour  l'os  cartilagineux,  entre  la  ligne 
d'ossification  et  la  simple  ligne  d'érosion,  la  formule  du  rachitisme  se 
déduisit  d'elle-même  et  fut  réduite  à  la  simplicité  idéale  :  L'os  rachitique 
devint  celui  au  sein  duquel,  les  deux  préossifications  périos  tique  et  car- 
tilagineuse subsistant,  l'ossification  du  type  supérieur  périvasculaire  (ou 
haverienne)  fait  défaut.  Dans  un  os  rachitique,  V aptitude  du  tissu  à 
évaluer  sous  forme  de  système  de  Havers  n'existe  pas  plus  que  dans 
Vos  d'oiseau.  »  Si  l'histologiste  n'a  étudié  que  l'homme,  il  ne  peut  com- 
prendre ce  processus:  il  fait  du  tissu  ostéoïde  et  du  tissu  spongoide  des 
formations  sans  analogie  dans  l'économie. 

Le  premier  fascicule  de  cet  ouvrage  traite  des  éléments  de  la  lymphe 
et  do  sang,  puis  du  tissu  conjonctif  lâche  et  modelé.  D'excellentes  figures 
toutes  originales  et  d'une  grande  valeur  artistique  illustrent  le  texte.  Je 
reprocherai  seulement  à  l'éditeur  de  n'avoir  pas  donné,  à  la  face  interne 
de  la  feuille  du  titre,  une  table  des  matières  provisoire. 

II  est  deux  sortes  de  livres  destinés  aux  élèves  :  la  plupart  sont  de  simples 
répertoires  plus  ou  moins  méthodiques  où  sont  consignées  les  acquisi- 
tions successives  de  la  science;  mais  il  en  est  d'autres  qui,  tout  en  restant 
didactiques,  ont  en  même  temps  l'inappréciable  mérite  d'être  suggestifs. 
Tout  homme  laborieux  peut  faire  un  de  ces  répertoires,  plus  ou  moins 
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estimables.  Mais,  pour  écrire  un  livre  suggestif,  il  faut  être  un  maître. 
En  publiant  son  Traité  d'histologie,  notre  éminent  collègue  a  donné  un 
nouvelle  preuve  de  sa  maîtrise. 

R.  L. 


Guide  pratique  podb  les  travaux  de  micrographie,  par  les  Drs  Beaure- 
gard  et  Oalippe.  Paris,  2e  édition.  G.  Masson,  1888. 

Cet  ouvrage  est  plus  qu'un  guide,  c'est  un  petit  traité  d'histologie.  Le 
chapitre  I  traite  des  généralités  de  l'observation  microscopique.  Les  cha- 
pitres II  à  XII  sont  consacrés  à  l'histologie  végétale  (étude  de  la  cellule,  du 
noyau,  des  organes  de  la  plante,  pure  étude  particulière  de  certains  végé- 
taux :  les  Schizomycètes,  Algues,  etc.).  Puis  vient  Phistologio  animale  : 
le  chapitre  XII  traite  des  principaux  tissus;  le  chapitre  XIII,  du  sang;  le 
chapitre  XIV,  du  muco-pus;  le  chapitre  XV,  des  sédiments  de  l'urine; 
le  chapitre  XVI,  du  lait;  le  chapitre  XVII,  du  sperme  ;  les  chapitres  XVIII, 
XIX  et  XXI,  des  autres  produits;  le  chapitre  XX  des  parasites  ;  enfin  deux 
chapitres  particulièrement  intéressants  pour  la  médecine  légale,  l'examen 
microscopique  des  matières  vomies  et  des  taches,  et  deux  autres  chapi- 
tres sur  les  corpuscules  de  l'air  et  de  l'eau.  Le  chapitre  XXVI  et  dernier 
traite  longuement  de  cheveux  et  de  poils. 

L'ouvrage  ne  renferme  pas  moins  de  900  pages  :  c'est  donc  un  répertoire 
très  vaste  de  toutes  les  connaissances  qui  sont  acquises  par  l'examen  mi- 
croscopique et  par  conséquent  un  complément  de  beaucoup  d'autres 
ouvrages.  Le  nom  des  auteurs  est  une  garantie  de  leur  compétence  et 
nous  dispense  de  faire  l'éloge  de  leur  œuvre. 


Traité  pratique  de  bactériologie,  par  E.  Macé,  professeur  agrégé  à  la 
Faculté  de  médecine  de  Nancy.  J.-B.  Bai  Mère,  1889. 

Ce  livre  est  le  meilleur  traité  élémentaire  et  didactique  de  Bactériologie 
qui  existe.  Il  est  rédigé  avec  beaucoup  de  soin. 

Il  comprend  trois  parties  :  la  première,  qui  traite  de  microbes  en 
général  et  des  méthodes  de  recherches  ;  la  seconde,  un  peu  plus  étendue, 
qui  est  consacrée  à  la  classification  des  microbes  et  à  la  description  des 
espèces;  enfin  la  troisième  partie,  naturellement  beaucoup  plus  courte, 
où  sont  étudiés  les  microbes  de  quelques  milieux,  tels  que  l'air,  l'eau,  le 
sol,  etc. 

Cet  ouvrage  n'est  pas  susceptible  d'analyse,  c'est  un  livre  d'étude. 


Ferments  et  fermentation,  par  le  professeur  L.  Qarnier.  (Bibliothèque 
scientifique  contemporaine.  Paris,  J.-B.  Baiilière,  1888.) 
Voilà  un  remarquable  ouvrage  de  vulgarisation  et  dont  la  lecture 
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alt^^ntiveest  des  plus  profitables,  puisqu'il  traite  des  questions  qui  préoccu- 
pant le  plus  les  esprits  de  notre  temps.  Il  renferme  les  matières  suivantes  : 
fermentation   en  général;  ferments  sol  u  blés  (diastases) ;  moisissures; 
«as  dans  lequel  elles  jouent  le  rôle  de  ferment;  levures  et  fermentation 
alcoolique,  fabrication  de  la  bière  et  du  vin.  M.  Garnier  consacre  près  d'un 
<Vaaxt  du  volume  à  l'étude  de  la  fermentation  alcoolique,  une  des  plus 
^portantes  au  point  de  vue  pratique.  Vient  ensuite  un  chapitre  sur  les 
Microbes.  Au  point  de  vue  spécial  des  fermentations,  M.  Garnier,  suivant 
***  cela  Henninger,  distingue  les  fermentations  produites  par  les  bactéries 
Hfcprès  la  nature  des  réactions  chimiques  qu'elles  provoquent.  On  a  ainsi 
les  quatre  groupes  suivants  :  1°  fermentations  par  hydratation  ;  2°  fermen- 
tations par  dédoublement;  3°  fermentations  par  réduction  ;  4°  par  oxyda- 
tion. 

1*  Les  fermentations  par  hydratation  se  divisent  elles-mêmes  en  deux 
sons-classes  :  ou  bien  la  substance  fermentescible  donne,  en  fixant  une 
ou  plusieurs  molécules  d'eau,  un  dérivé  à  formule  plus  complexe  :  c'est  le 
cas  de  la  fermentation  ammoniacale  de  l'urée;  ou  bien  elle  se  résout  en  un 
nombre  plus  ou  moins  grand  de  produits  de  dédoublement  :  c'est  le  cas 
de  la  putréfaction  des  matières  albuminoides. 

2°  Parmi  les  fermentations  par  dédoublement  se  trouvent  la  fermenta- 
tion lactique  et  la  fermentation  visqueuse  des  sucres. 

3*  De  toutes  les  fermentations  par  réduction,  qui  sont  les  plus  nom- 
breuses» comme  on  sait,  la  plus  importante  est  la  fermentation  butyrique. 
M.  Garnier  l'expose  avec  détails. 

4°  Enfin,  dans  les  fermentations  par  oxydation,  nous  trouvons  la  fer- 
mentation acétique,  avec  la  fabrication  du  vinaigre,  et  la  fermentation 
nitrique. 

L'auteur  termine  par  l'étude  des  fermentations  si  complexes  des  matières 
albuminoides.  Ce  chapitre  est  particulièrement  d'un  grand  intérêt  pour 
Jes  médecins. 


NECROLOGIE 


B.  TEISSIER  et  PERROUD 

La  Faculté  de  médecine  de  Lyon  vient  de  perdre  à  quelques  jours  de 
distance,  B.  Teissier,  professeur  honoraire,  et  Perroud,  professeur 
adjoint. 

B.  Teissier  était  une  illustration  lyonnaise.  Pendant  de  longues 
années  il  a  professé  avec  éclat  la  clinique  médicale  à  l'Ecole  secondaire, 
puis  à  la  Faculté  de  médecine,  créée,  comme  on  sait,  en  1877.  Son  ensei- 
gnement était  aussi  élégant  que  solide  et  jouissait  d'une  grande  réputa- 
tion. B.  Teissier  a  aussi  publié  un  certain  nombre  de  travaux  fort 
estimables.  Voici  les  principaux  : 

Sur  V arthrite  occipito-atloïdienne,  Thèse  de  Paris,  1841;  —  Effets 
de  l'immobilité  dans  les  articulations  saines,  1842;  — Sur  Vhydro- 
mètrie  et  la  tympanite  interne,  1843;  —  Emploi  thérapeutique  de 
V aconit  napel,  1849; 

Sur  le  ramollissement  cérébral  à  forme  chronique,  sans  aliénation 
mentale,  1854  ;  —  Sur  les  injections  iodées  dans  le  traitement  de  Vas- 
citef  1858;  —  Sur  Vataxie  musculaire,  1863  et  1864;  —  Sur  le  goitre 
exophtalmique,  1865;  — Sur  l'administration  de  la  digitale,  1878,  etc. 

Teissier  était  associé  de  l'Académie  de  médecine. 


Perroud  avait  été,  en  1860,  le  chef  de  clinique  du  professeur  Teissier. 
Dès  cette  époque,  sa  science  quasi  encyclopédique,  son  zèle  pour  la 
science  lui  promettaient  les  plus  brillantes  destinées;  malheureusement 
il  fut  atteint  à  ce  moment  d'une  maladie  des  plus  graves  qui,  malgré 
une  longue  rémission,  brisa  ses  forces  et  interrompit  en  partie  sa  car- 
rière. Néanmoins  son  activité  scientifique  était  si  grande  qu'il  a  publié 
un  bon  nombre  de  travaux,  parmi  lesquels  nous  citerons  les  suivants  : 

Etude  sur  la  tuberculose,  1  vol.,  Savy,  1861  ;  plusieurs  mémoires  sur 
le  même  sujet  dans  les  journaux  de  médecine  de  Lyon,  1864, 1868,  1869, 
1870,  1871,  1872  et  1874,  et  une  note  à  l'Association  française,  1874; 

Polystéatose  viscérale,  Lyon,  1865;  Anasarque  cachectique  liée  à 
une  altération  graisseuse  du  foie.  Lyon,  1869  :  —  j'ai  rappelé  dans  ce 
journal,  en  1877  (Revue  critique  sur  les  anémies  graves),  que  Perroud 
avait,  dans  ce  travail,  décrit  un  des  premiers  ce  qu'on  a  appelé  depuis 
anémie  pernicieuse  ; 

Sur  l'agoraphobie,  Lyon,  1873;  Sur  Valbuminurie  dans  la  période 
secondaire  de  la  syphilis,  Lyon,  1867,  etc. 

Teissier  et  Perroud,  grâce  à  leurs  qualités  privées,  avaient  acquis 
l'estime  générale  et  l'affection  de  leurs  collègues. 


Le  propriétaire-gérant  :  Félix  Alcan. 


Coolommiers.  —  Imprimerie  P.  BRODARD  et  GALLOIS. 


^      r      ,  . 


DE  LA  SYPHILIS  DE  L'INTESTIN 

*  I 

PAR  MM. 

Le  Prof.  G.  HAYEM,  et  PAUL  TISSIER, 

Médecin  de  l'hôpital  Saint-Antoine.  Interne'  des  hôpitaux  de  Paris. 


Les  déterminations  gastro-intestinales  de  la  syphilis  ont  été  long- 
temps méconnues.  Les  faits  publiés  sur  ce  sujet  sont  en  effet  relati- 
vement rares,  et  la  plupart  d'entre  eux  ne  sauraient  être  considérés 
comme  démonstratifs  ;  aussi  conçoit-on  que  l'étude  de  la  syphilis  de 
l'estomac  et  de  l'intestin  ne  soit  guère  qu'ébauchée.  Mais  il  nous 
semble  qu'il  n'est  pas  légitime  de  s'autoriser  de  cette  pénurie  de 
documents,  de  l'incertitude  qui  reste  dans  l'esprit  à  propos  de  la 
plupart  d'entre  eux,  de  profiter  enfin  de  ce  qu'ils  laissent  prise  à  la 
critique,  pour  les  repousser  a  priori.  Et  pourtant  c'est  là  l'impres- 
sion qui  se  dégage  de  la  lecture  de  tous  les  ouvrages  où  cette  ques- 
tion est  abordée  :  les  auteiirs  proclament  bien,  il'est  vrai,  l'existence 
possible  de  cette  manifestation  syphilitique,  mais  ils  en  arrivent  à 

*    * 

conclure  qu'il  n'existe  pas  un  seul  fait  probant,  hors  de  conteste. 

Or,  ce  fait  probant,  est-il  possible  de  le  fournir  et  d'en  montrer  la 
réalité  dans  l'état  actuel  de  la  science?  Les  processus  ulcéreux  qui 
atteignent  le  tractus  gastro-intestinal  sont  aussi  nombreux  que  variés. 
Les  lésions  ulcéreuses  ne  possèdent  pas'  toutes  des  caractères  ana- 
tomiques  bien  propres  à  chacune  d'elles,  nettement  individualisés; 
et  si  Ton  peut  ordinairement  exclure  la  dothiénentérie,  la  tubercu- 
lose, la  dysenterie,  la  leucémie,  aucune  raison  histologique  positive 
ne  saurait  être  donnée  en  faveur  de  la  syphilis  dont  le  processus  est 
banal,  nullement  typique.  Le  jour  où  il  sera  possible  de  caractériser 
une  lésion  syphilitique  par  la  présence  d'un  micro-organisme  parti- 
culier et  pathogène,  nous  sommes  convaincus  que  la  part  de  la  vérole 
dans  la  pathologie  de  l'intestin  deviendra  plus  large  et  mieux  en  rap- 
port avec  ce  que  nous  connaissons  actuellement  de  ses  aptitudes 
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morbides  dans  d'autres  organes,  où  naguère  encore  elle  était  niée 
et  méconnue. 

II 

Quand  on  consulte  les  ouvrages  de  syphiligraphie,  on  ne  trouve 
guère  signalée  qu'incidemment  la  syphilis  de  l'intestin.  Après  avoir 
rapporté  et  critiqué  un  certain  nombre  des  observations  publiées 
antérieurement,  les  auteurs  admettent  la  réalité  de  l'entérite  syphi- 
litique, tout  eu  réclamant  des  observations  irréprochables  :  telle 
était  déjà  la  conclusion  de  Virclww  \  dans  son  Traité  des  tumeurs,  où 
il  constatait  l'absence  de  cas  probants  au  double  point  de  vue  clinique 
et  anatomique.  Cependant  les  faits  connus  sont  aujourd'hui  assez 
nombreux  et  s'ils  ne  sont  pas  tous  comparables,  on  ne  peut  du  moins 
méconnaître  qu'ils  présentent  un  certain  nombre  de  caractères  con- 
cordants, ce  qui  nous  permet  de  considérer  dès  maintenant  plusieurs 
points  comme  définitivement  acquis,  notamment  en  ce  qui  concerne 
î'anatomie  pathologique. 

On  ne  rencontre  aucune  mention  précise  touchant  la  syphilis  de 
l'intestin  dans  les  ouvrages  anciens.  Sauvages  *  connaissait  cepen- 
dant la  diarrhée,  la  dysenterie  syphilitique,  et  A.  Chalmet  ',  cité  par 
Lancereaux  *,  semble  admettre  implicitement  la  nature  spécifique 
de  certaines  érosions  intestinales. 

Cullerier 5  est  le  premier  auteur  qui  ait  apporté  des  faits  assez 
démonstratifs  en  faveur  de  l'existence  de  l'entérite  syphilitique.  Dans 
un  mémoire  peu  étendu,  mais  d'une  importance  particulière  en  la 
question,  il  relate  quatre  cas  d'entérite  syphilitique.  Trois  sont  pure- 
ment cliniques;  un  seul,  celui  qui  nous  intéresse,  a  été  vérifié  à  l'au- 
topsie :  il  s'agissait  d'une  femme  syphilitique  qui  succomba,  quelque 
temps  après  un  accouchement,  dans  le  dernier  degré  de  la  cachexie 
avec  une  diarrhée  persistante.  On  trouva  à  l'autopsie,  dans  le  gros 
intestin,  un  grand  nombre  d'ulcérations  arrondies,  à  divers  stades 
d'évolution  ;  les  unes  récentes  à  base  dure  et  large,  les  autres  à  fond 
déprimé,  gris  jaunâtre;  quelques-unes  ne  comprenant  que  la  mu- 
queuse, d'autres  intéressant  la  couche  musculeuse,  dont  les  fibres 
dilacérées  flottaient  par  points  au  milieu  de  l'ulcération.  La  mu- 
queuse était  décollée  au  pourtour  et  un  bourrelet  épaissi  circonscrivait 

1.  Virchow,  Traité  des  tumeurs  (traduction  française). 

2.  Sauvages,  Mëdrc.  méthode  t.  111,  p.  78. 

3.  A.  Chalmet,  de  Morbo  Gallico,  in  Aphrodisiacus,  p.  857. 

4.  Lancereaux,  Traité  historique  et  pratique  de  la  syphilis,  1873,  p.  240. 

5.  Cullerier,  de  V Entérite  syphilitique.  {Union  médicale,  t.  VIII,  16  novembre 
1854,  n°  137,  p.  553.) 
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les  pertes  de  substance.  Les  ganglions  mésentériques  étaient  sains. 
CuUerier  déclare  en  outre  avoir  souvent  constaté  chez  les  enfants 
syphilitiques  à  la  mamelle  des  ulcérations  de  l'intestin,  linéaires,  en 
coup  d'ongle,  arrondies  ou  irrégulières.  La  forme,  le  bourrelet,  la 
profondeur  des  ulcérations  décrites  par  Cullerier,  rappellent,  comme 
le  fait  remarquer  justement  M.  Lancer  eaux,  les  caractères  bien  connus 
des  ulcères  syphilitiques  du  pharynx. 

/.  Frank  '  raconte  l'histoire  d'une  jeune  fille  syphilitique  qui  suc- 
comba à  la  suite  de  douleurs,  de  coliques  violentes  avec  vomituri- 
tions,  puis  vomissement  et  diarrhée  colliquative.  Il  existait  une  ulcé- 
ration dans  la  partie  terminale  de  l'iléon ,  une  seconde  dans  le  caecum 
et  trois  autres  dans  le  côlon  ascendant.  Harlt  les  déclara  syphiliti- 
ques. 

Dans  une  observation  de  Ernst  MtUler  s,  le  larynx,  la  plèvre,  le 
foie,  Je  vagin  et  l'intestin  grêle  présentaient  des  productions  conjonc- 
tives, que  Ton  considéra  comme  syphilitiques. 

Huet  *  trouva  chez  deux  sujets,  syphilitiques,  qui  avaient  eu  une 
diarrhée  intense,  des  ulcérations  du  gros  intestin,  multiples,  à  con- 
tours arrondis,  des  cicatrices,  des  productions  végétantes  sous-mu- 
queuses, qu'il  compare  aux  néoplasies  gommeuses. 

Le  lait  de  Leudei  *  ne  rentre  qu'accessoirement  dans  notre  sujet; 
il  s'agissait  d'un  individu  atteint  de  rétrécissement  syphilitique  du 
rectum,  sur  le  rectum  et  le  gros  intestin  duquel  existaient  de  nom- 
breuses ulcérations. 

Schott*  décrit  dans  l'intestin  d'un  enfant  un  épaississement  lardacé 
de  la  muqueuse,  allongé  transversalement,  occupant  toute  la  paroi, 
présentant  à  son  centre  une  ulcération.  Le  péritoine  était  recouvert 
à  ce  niveau  par  un  exsudât  blanc  jaunâtre. 

On  s'accorde  généralement  à  considérer  comme  fort  suspecte  l'ob- 
servation de  Von  Dittrich  •.  Forster 7  vit  dans  l'intestin  d'un  enfant 
syphilitique,  mort  peu  de  jours  après  sa  naissance,  une  altération 
des  plaques  de  Peyer,  constituée  par  une  infiltration  cellulaire  et  des 
ûéoformations  conjonctives,  et  plusieurs  pertes  de  substances  de 
diverses  dimensions. 

D  existait  plusieurs  ulcérations  profondes,  au  niveau  du  duodénum, 

1.  J.  Frank,  Traité  de  pathoL  interne  >  t.  VI,  p.  81,  1857. 

2.  Erntt  Mùller,  Uber  dos  Auftreten  der  Constitutionellen  syphilis  im  Darmkanale* 
Erlaogen,  1853. 

3.  Huet,  Uber  syph.  Affectionen  des  Mastdarms.  (Behrends  syphilidol. ,11, 1858.) 

4.  Leudei,  Monit.  des  se.  méd.,  1860,  p.  1132. 

5.  Schott,  Ardu  fur  Kinderheilkunde,  1861.  (Obs.  de  sypb.  héréd.) 

6.  Von  Dltlricb,  Uber  Auftrel.  d.  Const.  Syph.  im  Darmkan. 

7.  Forster,  Wurzb.  med.  Zeitschr.,  Bd  IV,  p.  18.  (Obs..  de  syph.  hérédit.) 
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une  tuméfaction  des  plaques  de  Peyer,  et  un  épaississement  de  la 
sous-muqueuse  chez  le  jeune  malade  de  Roth  '. 

Eberth  *  rencontra  dans  la  partie  moyenne  et  inférieure  de  l'in- 
testin grêle  des  masses  annulaires  d'apparence  gommeuse  à  la  coupe, 
s'accompagnantd'un  épaississement  notable  des  parois  et  de  rétrécis- 
sement du  calibre  de  l'intestin.  Les  plaques  de  Peyer  et  les  follicules 
clos  étaient  sains.  Il  y  avait  plusieurs  ulcérations  au  niveau  des 
épaississements. 

L'observation  de  Wagner*  est,  ajuste  titre,  regardée  comme  Tune 
des  plus  probantes.  Il  existait,  à  la  fin  de  l'iléon,  une  seule  ulcération 
avec  épaississement  de  la  muqueuse  au  pourtour  et  dépôt,  au  centre, 
d'une  matière  jaunâtre  et  molle  qui  pénétrait  assez  profondément 
jusque  dans  la  musculeuse. 

Lancereaux  fait  remarquer  que  l'observation  rapportée  par  Mes- 
chede  4  est  loin  d'exclure  la  tuberculose.  Il  s'agissait  d'un  homme  de 
trente-six  ans  dont  l'intestin  grêle  contenait  54  ulcérations,  de  dimen- 
sions variant  de  1  à  5  centimètres.  Le  fond,  pigmenté  en  noir,  attei- 
gnait la  tunique  musculeuse.  Sur  un  certain  nombre  d'entre  elles, 
existaient  des  cicatrices  fibreuses,  d'aspect  rubané.  Sur  le  péritoine 
se  voyaient  de  petites  nodosités  fibreuses  et,  dans  le  sommet  des 
poumons,  des  nodosités  gélatineuses  du  volume  d'une  noisette. 

Dans  le  fait  de  Klebs  il  existait  des  ulcérations  en  voie  de  cicatrisa- 
tion dans  l'estomac  et  les  intestins. 

Nous  nous  arrêterons  plus  longtemps  sur  le  travail  d'Oser  '  paru 
en  1871.  Dans  une  première  observation,  le  sujet,  un  syphilitique  de 
cinquante  et  un  ans,  présentant  les  symptômes  du  tabès,  succomba 
brusquement.  Toutes  les  couches  de  l'intestin  depuis  la  partie  infé- 
rieure du  jéjunum  jusqu'au  caecum  étaient  infiltrées,  au  niveau  des 
plaques  de  Peyer,  par  un  tissu  gris  rougeâtre-,  formant  des  épaissis- 
sements circulaires  de  l'intestin,  au  niveau  desquels  se  trouvaient 
de  petites  ulcérations  longitudinales,  d'aspect  polygonal,  à  base 
épaissie,  lisse,  lardacée,  à  bords  non  taillés  à  pic.  A  leur  niveau  le 
péritoine  injecté  était  recouvert  de  fausses  membranes  et  parcouru 
par  des  vaisseaux  lymphatiques  remplis  de  lymphe  épaissie  et  blan- 
châtre. Il  présentait  de  nombreux  nodules  de  volume  inégal.  Les 
ganglions  mésentériques  étaient  un  peu  tuméfiés.  A  l'examen  histo- 


1.  Roth,  Archiv.  f.  path.  Anat.y  Bd  XLIH,  p.  298,  1868.  (Syph.  héréd.) 

2.  Eberth,  Virchow's  Archiv.,  Bd  XL,  p.  326. 

3.  Wagner,  Arch.  der  Heilkunde,  1863. 

4.  Meschede,  Arch.  f.  path.  Anaiomie,  Bd  XXXVII. 

5.  Oser,  Drei  Fâlle  von  Enteritis  syphilitica.  (Arch.  f.  Derm.  und  syphil.,  1871, 
t.  111.) 
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logique,  on  trouva  une  prolifération  très  abondante  de  cellules  em- 
bryonnaires, à  noyaux  multiples  (acide  acétique).  L'infiltration  était 
assez  bien  limitée  du  côté  sain;  elle  envahissait  toutes  les  couches, 
la  sous-muqueuse  principalement.  Le  fond  de  l'ulcération  était  cons- 
titué par  des  faisceaux  de  tissu  conjonctif  avec  de  nombreuses  cel- 
lules embryonnaires,  ayant  pénétré  la  musculeuse  et  amené  la 
dégénérescence  de  ses  fibres. 

Les  lymphatiques  dilatés  se  montraient  sous  l'aspect  d'amas  arron- 
dis de  cellules  rondes  d'égal  volume,  à  contours  nets. 

Le  second  cas  concerne  un  enfant  syphilitique  de  dix  jours.  Les 
anses  intestinales,  recouvertes,  par  places,  de  pseudo-membranes, 
présentaient  quelques  adhérences;  épaississements  annulaires  de 
l'intestin  au  niveau  des  plaques  de  Peyer.  L'intestin,  rétréci  en  ces 
points,  était  dilaté  dans  leur  intervalle,  ce  qui  lui  donnait  un  aspect 
variqueux;  au  niveau  des  follicules  clos  tuméfiés,  existaient  des  pertes 
de  substance  à  fond  lardacé.  La  sous-muqueuse  et  les  autres  cou- 
ches étaient  infiltrées.  Autour  des  vaisseaux,  à  parois  épaissies, 
existait  une  hyperplasie  conjonctive  très  accentuée.  Les  villosités, 
qui  faisaient  défaut  au  niveau  des  pertes  de  substance,  s'élevaient 
progressivement  sur  les  bords. 

La  dernière  observation  a  trait  à  un  enfant  syphilitique  qui  ne 
vécut  que  deux  heures.  Sur  l'estomac  et  la  face  postérieure  du  duo- 
dénum, existaient  de  petits  nodules,  de  la  grosseur  d'une  lentille, 
fermes,  blanc  jaunâtre.  Ces  nodules  devenaient  elliptiques,  plus 
étendus  et  plus  nombreux  dans  le  jéjunum  et  l'iléon.  Ils  correspon- 
daient, dans  la  plupart  des  points,  aux  plaques  de  Peyer. 

Le  cas  de  Schwimmer  !,  s'étant  terminé  par  la  guérison,  nous 
n'en  parlerons  pas  davantage. 

L'observation  de  Bjornstrom  *  présente,  comme  particularité  cli- 
nique probablement  unique,  la  mort  par  péritonite  par  perforation . 
On  rencontra  dans  l'intestin  une  néoplasie  syphilomateuse  diffuse, 
constituée  par  une  abondante  infiltration  cellulaire.  Il  existait  six  ulcé- 
rations dont  deux  étendues,  annulaires,  siégeant  à  la  partie  inférieure 
du  jéjunum.  La  perforation  s'était  produite  sur  la  plus  large.  Les  ulcé- 
rations étaient  limitées  par  un  bord  saillant,  épaissi.  Sur  le  péritoine 
existait  à  ce  niveau  un  exsudât  pseudo-membraneux. 

L  epaississeraent  des  parois  était  surtout  dû  à  l'hyperplasie  de  la 

t.  Schwimmer,  Un  cas  d'entérite  syphilitique.  (Arch.  f.  Derm.  et  Syph.,  1873, 
P.  2*1.) 

2.  Bjornstrom,  Ein  Fait  von  Darmsyphilis,  Upsala  lâkarefôren  fôrhandL  XI,  1875, 
in  Schmîdts  Jahrbuch.,  1876.  L'auteur  ne  se  prononce  pas  résolument  sur  la  naa 
ture  syphilitique  des  ulcérations. 
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sous-muqueuse.  Il  y  avait  aussi  de  la  dégénérescence  amyloïde  dans 
différents  points  de  l'économie.  Dans  le  fait  commenté  par  Warfwinge 
et  Blix  '  existaient  35  ulcérations  dans  l'intestin  grêle,  du  jéjunum 
à  la  valvule  iléo-caecale,  de  dimensions  variables  (1,  5,  3,  7,  40,  30 
et  33  centim.),  annulaires,  à  bords  tuméfiés  et  durs,  à  contours  si- 
nueux, à  fond  gris  blanchâtre,  présentant  de  petites  dépressions.  La 
muqueuse  et  la  sous-muqueuse  étaient  le  siège  d'une  hyperplasie 
cellulaire  et  conjonctive,  s'étendartt  jusqu'à  la  tunique  musculaire. 
Les  villosités  étaient  hypertrophiées  ;  le  péritoine  était  recouvert  de 
fausses  membranes. 

Les  deux  cas  rapportés,  l'un  par  Norman  *,  l'autre  par  Baumgar- 
ten*, sont  assez  édifiants.  Dans  le  premier,  l'intestin  et  le  crâne  pré- 
sentaient des  lésions  syphilitiques.  Les  pièces,  provenant  d'une  femme 
de  quarante-six  ans,  furent  présentées  à  la  Société  de  médecine  de 
Londres.  Sur  l'intestin  se  voyaient  de  nombreux  points  épaissis, 
tuméfiés,  dont  plusieurs  ulcérés.  En  d'autres  endroits,  existaient  des 
cicatrices  anciennes  avec  rétraction  et  sténose  intestinale,  dilatation 
en  amont,  et  stagnation  stercorale.  Quelques  cicatrices  étaient  for- 
mées de  tissu  cicatriciel  récent.  Les  ganglions  mésentériques  n'étaient 
pas  tuméfiés  (foie  avec  cicatrices  et  gommes  récentes,  reins  petits, 
granuleux;  pas  de  dégénérescence  amyloïde). 

Baumgarten  trouva  chez  un  syphilitique  des  exsudats  sur  la  tunique 
séreuse  et  une  lésion  gommeuse  de  la  muqueuse  et  de  la  sous-mu- 
queuse qui  étaient  épaissies,  ulcérées.  Les  ulcérations  arrondies,  à 
fond  lardacé,  siégeaient  au  voisinage  do  la  valvule  iléo-caecale.  On 
trouva  les  infiltrations  constituées  par  des  cellules  fusiformes  surtout 
abondantes  au  voisinage  des  vaisseaux  4. 

III 

Les  observations  que  nous  venons  de  rapporter,  en  admettant  même 
qu'elles  relèvent  réellement  de  la  syphilis,  ne  sont  évidemment  pas 
comparables  entre  elles.  Les  unes,  en  effet,  se  rattachent  à  la  syphilis 
congénitale;  les  autres,  plus  nombreuses,  il  est  vrai,  à  la  syphilis 
acquise.  D'un  autre  côté  la  place  chronologique  de  ces  syphilides 
ulcéreuses  dans  l'évolution  de  la  syphilis  ne  saurait  être  fixée  exac- 
tement. Tandis  que,  dans  un  grand  nombre  de  cas,  l'infection  syphi- 

1.  Warfwinge  et  Blix,  Fall  von  Darmsyphilis.  Sckmidts  Jahrbuch.,  i%i,n° 2, 1879. 

2.  Norman,  Briiish  med.  Journal,  5  avril,  n«  1214,  p.  668,  1884. 

3.  Baumgarten,  Virchow's  Archiv.  97,  Heft,  1884. 

4.  Cf.  encore  A.  Blackmore,  Case  of  syphilitic  ulcération  ofthe  intestine.  Lancet, 
1885,  p.  615.  Julius  Brandis,  Ein  Fall  von  Dickdarmsyphilis.  Kiel,  1884. 
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litique  est  relativement  récente,  dans  plusieurs  observations,  il  s'agit, 
au  contraire,  de  lésions  tardives,  contemporaines  des  gommes  et  des 
scléroses  viscérales.  Néanmoins  nous  savons  que  pareils  faits  se 
retrouvent  dans  la  chronologie  des  lésions  ulcéreuses  des  autres 
muqueuses,  et  le  fait  que  le  syphilome  ulcéreux  de  l'intestin  peut  se 
montrer  plus  ou  moins  longtemps  après  l'accident  initial,  n'a  rien 
de  bien  contraire  aux  habitudes  de  la  syphilis. 

IV 

Syphilides  papulo- squameuses.  État  typhoïde.  Mort.  Ulcérations 
intestinales. 

Pr.  Marie,  trente-deux  ans,  journalière,  entre  le  6  février  1888,  salle 
Moiana,  n°  20,  service  de  M.  le  professeur  Hayem.  Elle  se  trouve  dans 
un  état  de  stupeur  qui  ne  lui  permet  de  donner  aucun  renseignement. 
Voici  ce  que  sa  sœur  nous  a  raconté  :  la  malade  a  une  petite  fille  d'en- 
viron neuf  ans,  strumeuse  (adénites  cervicales,  otites,  etc.). 

Jusqu'à  Pâques  1887,  la  malade  s'est  toujours  bien  portée;  elle  n'au- 
rait fait  aucune  maladie  grave.  A  cette  époque,  survint  progressivement, 
dans  l'espace  de  deux  jours,  une  hémiplégie  droite  qui  disparut  au  bout 
de  deux  mois. 

L'affection  qui  l'amène  à  l'hôpital  remonte  à  un  mois  environ.  Elle  a 
débuté  par  une  sensation  de  brisure  générale  dans  les  membres,  de 
fatigue  profonde,  par  une  céphalalgie  tenace  avec  perte  de  l'appétit,  mais 
il  n'y  a  que  huit  jours  que  la  malade  est  tombée  dans  l'état  où  elle  se 
trouve  actuellement.  Pas  d'épistaxis. 

A  son  entrée,  elle  présente  l'aspect  d'une  typhique  dans  l'adynamie  : 
langue  sale,  sèche,  ventre  ballonné,  légèrement  douloureux,  surtout  à 
droite,  gargouillement,  diarrhée  abondante,  jaunâtre,  selles  excessive- 
ment fréquentes.  La  malade  va  sous  elle  et  il  est  impossible  de  recueillir 
ses  urines. 

Les  ailes  du  nez  sont  pulvérulentes.  Dyspnée  assez  intense.  Rien  dans 
la  poitrine,  ni  à  l'auscultation  ni  à  la  percussion.  Rien  au  cœur. 

Sur  le  thorax  et  principalement  sur  le  ventre  on  remarque,  en  décou- 
vrant la  malade,  une  éruption  typique  de  syphilides  papulo-squameuses 
en  placards  d'étendue  variable,  ici  isolées,  arrondies,  là,  confluentes;  les 
plaques  confluentes  apparaissent  principalement  sur  le  ventre  au  niveau 
de  lljypocondre  droit.  On  trouve  aussi  des  papules  dans  le  dos  et  sur 
les  cuisses. 

Assez  régulièrement  arrondies  ou  ovalaires,  ces  plaques  ont  une  colo- 
ration rouge  brun  foncé,  avec  des  tons  jaunâtres  cuivrés.  La  surface  en 
est  légèrement  saillante  avec  squames  minces,  irrégulières. 

L'examen  de  la  gorge  est  difficile  et  semble  négatif. 

Ganglions  inguinaux  légèrement  tuméfiés  des  deux  côtés. 

Température,  38°,2. 
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7  février.  —  Même  état.  Extrait  thébaîque,  saiicylate  de  bismuth. 

8  février.  —  Selles  légèrement  sanguinolentes;  le  sang  est  en  stries, 
en  filets,  et  n'est  pas  intimement  mélangé  aux  matières  fécales  qui  sont 
liquides  et  jaunâtres. 

L'examen  direct  de  l'anus  montre  des  syphiiides  papulo-bypertrophi- 
ques.  Diarrhée  verte.  Subdélirium.  Frictions  mercurielles.  Liqueur  de 
Van  Swieten. 

9  février.  —  Délire,  carphologie,  somnolence.  Injection  de  peptonate 
de  mercure. 

10  février.  —  Même  état,  refroidissement  des  extrémités,  cyanose. 
H  février.  —  Mort. 

Autopsie.  —  Adhérences  pleurales  à  droite,  assez  étendues  et  parais- 
sant anciennes. 

Pas  de  congestion  pulmonaire. 

Aucune  trace  de  tubercules  anciens  ou  récents.  Emphysème  considé- 
rable, surtout  à  gauche. 

Le  cœur  est  gros,  flasque,  mou;  les  parois  sont  sans  résistance.  Le 
myocarde  est  pâle,  verdâtre. 

Valvules  intactes,  rien  à  l'aorte. 

Péritoine  sain.  * 

Rien  à  l'estomac.  Au  niveau  de  l'union  du  duodénum  et  du  jéjunum, 
injection  de  la  muqueuse  en'  un  point  situé  à  l'opposé  de  l'insertion  mé- 
Benterique. 

Rien  dans  le  reste  de  l'intestin  grêle. 

Au  niveau  du  caecum  on  trouve  sur  la  muqueuse,  à  la  partie  anté- 
rieure, plusieurs  ulcérations,  de  formes  et  de  dimensions  différentes. 

La  plus  grande,  dans  son  plus  grand  diamètre,  oblique  par  rapport  à 
l'axe  du  caecum,  a  environ  15  millimètres  sur  5  millimètres  de  largeur. 

Le  contour  de  ces  ulcérations  est  irrégulier,  néanmoins  la  forme 
générale  des  petites  est  à  peu  près  circulaire.  Les  bords,  déchiquetés  par 
places,  sont  évasés  ou  légèrement  enroulés  vers  le  fond  de  l'ulcération. 
Sur  les  grandes,  ils  sont  souples,  mais  ils  présentent  une  induration 
notable  au  niveau  des  petites. 

Le  fond  est  blanchâtre  et  rempli  d'une  matière  puriforme  qui  se  laisse 
enlever  par  le  lavage  ;  on  voit  alors  à  nu  les  fibres  musculaires. 

Les  ulcérations  sont  entourées  d'une  aréole  rouge  un  peu  tuméfiée, 
vivement  injectée.  On  retrouve  cette  injection  au  niveau  des  ulcérations 
jusque  sur  la  face  péritonéale  du  caecum. 

Au-dessus  du  caecum,  à  la  limite  du  côlon  ascendant,  on  trouve  deux 
érosions  superficielles  transversales,  assez  longues,  mais  étroites,  à  bords 
plats  et  à  fond  granuleux. 

Sur  le  côlon  ascendant  on  voit,  en  certains  points,  la  muqueuse  plissée 
et  plusieurs  cicatrices  transversales  d'anciennes  ulcérations. 

Dans  le  côlon  transverse,  existent  deux  ulcérations  peu  profondes,  à 
peu  près  circulaires,  à  fond  granuleux,  à  bords  indurés  d'environ  1  cen- 
timètre de  diamètre. 
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Rien  dans  le  côlon  descendant,  rien  dans  l'S  iliaque.  Injection  vascu- 
lairede  la  muqueuse  rectale,  mais  pas  d'ulcérations  sur  le  rectum  ni  dans 
l'ampoule. 

Les  ganglions  mésentériques  ne  sont  pas  augmentés  de  volume. 

Foie  un  peu  volumineux.  1910  grammes,  en  dégénérescence  graisseuse; 
rien  sur  les  coupes  ;  pas  de  gommes. 

Rate,  220  grammes. 

Reins  normaux  d'aspect. 


L'examen  histologique  des  ulcérations  intestinales  a  donné  les  résul- 
tats suivants  : 

Ce  qui  frappe  au  premier  abord,  à  l'examen  fait  à  un  faible  grossisse- 
ment, c'est  l'intensité  de  l'infiltration  cellulaire  qui  a  envahi  la  muqueuse, 
la  sous-muqueuse  et  s'étend  jusqu'à  la  tunique  musculaire;  c'est  la  par- 
ticipation au  processus  morbide  de  toutes  les  tuniques  intestinales,  depuis 
la  muqueuse  jusqu'à  la  séreuse  exclusivement;  c'est  enfin  l'étendue  et  la 
dissémination  des  lésions  vasculaires. 

A  mesure  qu'on  s'approche  des  limites  de  l'ulcération,  les  villosités 
diminuent  peu  à  peu  de  hauteur.  Elles  sont  volumineuses,  très  notable- 
ment augmentées  de  volume  et  se  terminent  souvent  par  une  extrémité 
renflée  en  massue.  Les  capillaires  sont  dilatés  et  injectés  de  globules 
rouges.  Au  niveau  d'une  de  ces  villosités,  infiltrées  d'éléments  embryon- 
naires, se  voient  dans  un  espace  ovoïde;  vraisemblablement  une  fente 
lymphatique,  plusieurs  cellules  géantes  à  noyau  volumineux ,  vivement 
colorées  par  l'hématoxyline. 

Les  glandes  de  Liberkùhn,  allongées  et  rétrécies  par  places,  semblent 
absolument  saines. 

La  surface  de  l'ulcération  est  constituée  par  une  masse  peu  épaisse, 
grenue,  résultant  de  la  désintégration  cellulaire,  au  milieu  de  laquelle 
on  retrouve  de  rares  éléments  arrondis,  peu  colorés,  fortement  granu- 
leux. 

La  musculeuse  de  la  muqueuse  disparait  totalement  au  niveau  de 
l'ulcération  dont  le  fond  est  constitué  par  la  tunique  sous-muqueuse 
profondément  altérée. 

Elle  est  le  siège  d'une  infiltration  cellulaire,  extraordinai rement  abon- 
dante, constituée  par  des  éléments  arrondis  ou  fusiformes,  assez  unifor- 
mément répartis  au  milieu  d'un  tissu  fîbrillaire. 

Les  vaisseaux  sont  pour  la  plupart  oblitérés,  les  uns  par  un  thrombus, 
les  autres  par  des  cellules  endothéliales  desquamées,  tuméfiées,  volumi- 
neuses, allongées.  La  lumière  de  certains  vaisseaux,  intéressés  Buivant 
leur  axe  par  la  coupe,  se  montre  complètement  obstruée  par  ce  dernier 
processus.  D'ailleurs  l'altération  porte  ordinairement  sur  l'ensemble  des 
tuniques  artérielles  (endartérite  et  périartérite). 

En  un  point  d'une  de  nos  coupes,  se  voit,  affleurant  presque  la  surface 
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de  l'ulcération,  un  foyer  assez  étendu,  de  forme  ovalaire,  constitué  par 
des  éléments  vivement  colorés  par  le  picro-carmin,  ordonnés  en  cordons 
irrégulièrement  anastomosés,  et  séparés  par  du  tissu  conjonctif  fibrillaire 
contenant  quelques  cellules  connectives  tuméfiées.  Aucune  limite  de 
démarcation  précise  ne  sépare  ce  foyer  des  tissus  environnants  infiltrés. 

Les  éléments  qu'an  y  voit  sont  difficiles  à  différencier  les  uns  des 
autres.  Ils  sont  volumineux,  d'aspect  homogène,  à  noyau  très  volumi- 
neux, entouré  d'une  mince  bande  de  protoplasma. 

11  s'agit  vraisemblablement  d'un  follicule  lymphatique  plus  ou  moins 
profondément  altéré  dans  ses  éléments  constitutifs. 

Par  places,  dans  les  parties  superficielles  de  la  bo us-muqueuse,  on  ren- 
contre de  véritables  cellules  géantes  à  noyaux  multiples,  groupées  ou  iso- 
lées et  contenues  dans  des  espaces  dont  les  uns  semblent  être  la  lumière 
de  vaisseaux,  les  autres,  de  simples  lacunes  lymphatiques. 

La  tunique  musculaire,  surtout  à  sa  partie  profonde,  se  montre  consti- 
tuée par  des  libres  très  volumineuses,  à  côté  desquelles  se  voient  de  petits 
éléments  allongés  qui  semblent  résulter  de  la  prolifération  des  fibres  cel- 
lules. L'aspect  des  coupes  rappelle  assez  bien,  à  ce  niveau,  celui  des 
myômes  utérins  en  voie  de  développement. 

Les  fibres  musculaires  sont  séparées  par  de  minces  tractus  conjonctifs, 
infiltrés  d'éléments  embryonnaires  au  voisinage  de  la  sous-muqueuse. 

La  tunique  péritonéale  épaissie  est  constituée  par  du  tissu  conjonctif, 
avec  quelques  grosses  cellules  arrondies,  granuleuses.  Les  capillaires 
sanguins  sont  gorgés  de  globules  rouges.  L'examen  bactériologique 
des  coupes,  répété  nombre  de  fois,  a  toujours  été  négatif. 


VI 

Les  renseignements  fournis  sur  la  malade,  la  présence  dans  les 
selles  de  sang  ne  relevant  pas  d'hémorrhoïdes,  la  coexistence  de  lé- 
sions cutanées  syphilitiques  avaient  fait  penser  à  un  processus  de 
môme  origine  dans  l'intestin. 

Les  lésions  ulcéreuses  trouvées  à  l'autopsie,  sont-elles  de  nature  à 
emporter  la  conviction?  La  tuberculose,  la  fièvre  typhoïde,  la  leucé- 
mie nous  semblent  devoir  être  immédiatement  rejetées,  comme  exclues 
formellement  par  l'étude  macroscopique  et  l'examen  histologique  des 
lésions.  S'agit-il  de  dysenterie  chronique?  s'agit-il  de  syphilis?  Dans 
Tune  et  l'autre  de  ces  deux  éventualités  les  lésions  se  ressemblent 
par  plus  d'un  caractère.  Elles  affectent  souvent  le  même  siège»  mais 
les  ulcérations  de  la  dysenterie  chronique  présentent  au  point  de 
vue  histologique  des  particularités  déjà  indiquées  par  M.  le  prof. 
Charcot  et  bien  étudiées  par  MM.  Cornxl  et  Kelsch.  Nous  n'avons 
pas  retrouvé  au  niveau  des  ulcérations  ces  dépressions  folliculaires 
tapissées  d'épithélium  cylindrique,  que  Ton  rencontre  dans  la  dysen- 
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terie  chronique;  de  telle  sorte  que  déjà  par  exclusion  nous  sommes 
amenés  à  supposer  l'existence  d'un  processus  spécial,  peu  habituel 
dans  la  pathologie  intestinale.  11  semble  dès  lors  absolument  ration  - 
nel,  étant  donnée  la  coexistence  de  lésions  cutanées,  d'origine 
incontestablement  syphilitique,  et  d'ulcérations  intestinales,  ni 
tuberculeuses,  ni  typhoïdiques,  ni  dysentériques,  ni  leucémiques, 
de  rapporter  ces  deux  processus  à  une  seule  et  même  cause,  et  cela 
d'autant  plus  que  l'analyse  histologique  des  lésions  intestinales  rap- 
pelle singulièrement  les  caractères  bien  connus  des  ulcérations  syphi- 
litiques de  certaines  muqueuses,  de  celle  du  pharynx  notamment. 


VII 

C'est  à  M,  le  professeur  Fournier  que  revient  l'honneur  d'avoir 
donné  la  première  description  d'ensemble  de  la  fièvre  syphilitique. 
La  fièvre  chez  les  syphilitiques  avait  bien  été  antérieurement  obser- 
vée par  de  nombreux  médecins,  mais  le  processus  fébrile  était  ratta- 
ché à  des  causes  étrangères,  à  des  maladies  incidentes  ou  bien  à  des 
manifestations  syphilitiques  d'ordre  inflammatoire. 

La  fièvre  syphilitique  se  montre  rarement  à  une  période  avancée. 
Costdla  et  Campano  en  ont  cependant  rapporté  une  observation. 

Parmi  les  variétés  de  la  fièvre  syphilitique  essentielle  de  M.  le  pro- 
fesseur Fournier,  il  en  est  une  qui  se  caractérise  par  la  forme,  la 
violence  et  la  durée  de  ses  manifestations  et  qu'il  a  désignée  sous  le 
nom  de  typhose  syphilitique. 

Notre  malade  montra  au  complet  les  signes  habituels  de  l'infection 
dothiénentérique,  et,  n'eût  été  l'éruption  caractéristique  qu'elle  por- 
tait sur  le  corps,  il  est  bien  probable  que  les  signes  qu'elle  présentait 
eussent  été  mis  sur  le  compte  d'une  fièvre  typhoïde  grave.  Néan- 
moins l'étude  attentive  de  la  marche  de  l'affection,  les  caractères  de 
certains  symptômes  permettaient  déjà  de  soupçonner  que  nous  nous 
trouvions  en  face  d'un  processus  anormal,  ne  revêtant  que  le  masque 
de  la  dothiénentérie.  Le  faciès  prostré,  abattu,  alangui,  avec  joues 
plaquées,  et  exprimant  la  stupeur,  l'état  de  la  langue,  sèche,  sale,  noi- 
râtre, racornie  ;  le  ballonnement  du  ventre,  le  météorisme,  le  gargouil- 
lement iliaque,  la  diarrhée  intense,  tout  cela  était  bien  de  nature  à 
faire  admettre  l'existence  d'une  fièvre  typhoïde,  malgré  l'absence 
d'épistaxis  initiales,  de  signes  de  bronchite,  de  taches  rosées,  de  tu- 
méfaction de  la  rate,  etc.  Il  ne  s'agissait  pas  non  plus  de  typhose 
syphilitique  comprise  ainsi  que  l'entend  M.  le  professeur  Fournier, 
et  dans  laquelle  on  ne  retrouve  ni  sécheresse  de  la  langue,  ni  ballon- 
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nement  du  ventre,  ni  gargouillement  dans  la  fosse  iliaque  droite,  ni 
diarrhée,  ni  stupeur,  etc. 

D'après  M.  Fournier,  la  syphilis  est  l'occasion,  et  l'occasion  très 
fréquente,  d'accidents  fébriles  variables  comme  forme,  comme  durée, 
comme  intensité.  Mais  le  plus  souvent  il  s'agit  alors  de  fièvre  essen- 
tielle, dérivant  immédiatement  de  la  diathèse  sans  intermédiaires. 
D'autre  part  les  accidents  fébriles  appartiennent  au  début  de  la  période 
secondaire  et,  malgré  l'intensité  ducomplexus  symptomatique,  se  ter- 
minent invariablement  par  la  guérison.  L'observation  que  nous  rap- 
portons ne  rentre  donc  pas  absolument  dans  ce  cadre,  puisqu'elle 
s'est  terminée  par  la  mort,  puisque  nous  avons  trouvé  comme  sub- 
stratum  anatomique,  de  l'entérite  ulcéreuse,  et  qu'enfin  nous  étions  à 
une  époque  déjà  éloignée  de  l'accident  primitif.  En  effet,  au  mois 
d'avril  1887,  elle  avait  été  atteinte  d'hémiplégie  droite  offrant  tous  les 
caractères  assignés  par  M.  le  professeur  Foumier,  à  l'hémiplégie  se- 
condaire 1  :  début  lent,  insidieux,  sans  fracas,  sans  ictus,  finissant 
par  disparaître  complètement  sans  laisser  de  traces,  etc. 

La  fièvre  symptomatique  est  rare,  infiniment  plus  rare  que  la  fièvre 
essentielle,  d'après  les  statistiques  concordantes  de  MM.  Fournies 
Courtaux,  Bassereau,  Mac  Carthy,  Janowski,  Bremer,  Vadja7  Jul- 
lien,  et  la  forme  secondaire  la  plus  fréquente  est  celle  qui  prépare 
ou  accompagne  la  roséole  syphilitique. 

VIII 

De  la  comparaison  des  faits  que  nous  avons  réunis,  de  l'étude  de 
notre  observation,  nous  est-il  permis  de  tirer  quelques  déductions 
concernant  l'histoire  de  la  syphilis  intestinale? 

La  syphilis  peut  atteindre  l'intestin,  le  fait  nous  semble  nettement 
établi.  Mais  s'agit-il  là  d'une  détermination  fréquente?  Si  Ton  en 
juge  par  l'exposé  que  nous  venons  de  faire  des  observations  connues 
jusqu'à  ce  jour,  la  syphilis  intestinale  serait  excessivement  rare  et 
véritablement  exceptionnelle.  Faut-il  accepter  cette  rareté  comme  un 
fait  démontré?  11  n'est  guère  d'organes  qui  restent  indemnes  des 
atteintes  de  la  vérole  et  cette  immunité  relative  du  tractus  gastro-in- 
testinal constituerait  une  exception  dont  la  cause  nous  semblerait 
difficile  à  pénétrer.  Mais  d'autre  part,  si  nous  réfléchissons  combien 
certaines  localisations  viscérales  sont  devenues  d'observation  plus 
courante  depuis  que  l'attention  s'est  portée  sur  elles,  la  syphilis  pul- 
monaire, l'artérite  syphilitique  du  tronc  basilaire,  les  diverses  lésions 

1.  A.  Fouroier,  Leçons  sur  la  syphilis,  p.  810. 
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syphilitiques  du  système  nerveux,  par  exemple,  pour  ne  nommer 
que  les  plus  topiques,  peut-être  n'est-il  pas  illégitime  d'admettre  que 
les  cas  deviendront  plus  nombreux,  lorsque  l'éveil  aura  été  donné, 
lorsque  surtout  les  caractères  anatomiques  des  lésions  spécifiques 
de  l'intestin  seront  mieux  fixés  et  nettement  précisés  dans  leurs  traits 
principaux? 

Or  l'étude  des  faits  montre  que  la  syphilis  frappe  de  préférence  la 
portion  terminale  de  l'intestin  grêle  et  le  gros  intestin.  Elle  s'y  loca- 
lise souvent  au  niveau  des  organes  lymphoïdes  (plaques  de  Peyer  ou 
follicules  clos).  Elle  se  traduit  par  une  infiltration  cellulaire  intense, 
par  des  lésions  vasculaires  très  accusées  et  la  production  d'ulcérations  à 
bords  épaissis,  à  fondlardacé,  occupé  parunemassejaunâtrepuriforme. 

Toutes  les  tuniques  de  l'intestin  participent  au  processus  morbide. 
Laséreftse  est  souvent  dépolie,  épaissie,  recouverte  de  fausses  mem- 
branes. Dans  un  certain  nombre  de  cas,  lorsque  le  processus  est  déjà 
ancien,  on  observe,  à  côté  de  lésions  en  voie  d'évolution,  à  côté  de 
syphilomes  ulcérés,  des  cicatrices  fibreuses,  rétractées,  rayonnées, 
et  qui,  tout  en  n'étant  pas  spéciales  à  la  syphilis  (dysenterie),  n'en 
constituent  pas  moins  un  bon  caractère  distinctif. 

On  le  voit,  il  s'agit  surtout  ici  du  diagnostic  anatomique.  C'est 
là,  il  est  vrai,  le  point  le  plus  important.  Mais  si  ce  diagnostic  semble 
aujourd'hui  possible,  il  n'en  est  pas  de  même  au  point  de  vue  clinique, 
et  il  serait  téméraire  de  tenter  une  étude  symptomatologique  de  la 
syphilis  intestinale,  les  cas  publiés  étant  encore  trop  peu  nombreux  et 
tropdisparates;  ils  ont  été  bien  souvent  une  pure  trouvaille  d'autopsie. 

La  diarrhée  est  signalée  dans  la  presque  totalité  des  cas  :  diarrhée 
intense,  tenace,  se  prolongeant  pendant  des  mois,  aboutissant  à  la 
cachexie,  ou  se  terminant  comme  dans  notre  cas  par  un  épisode  aigu, 
avec  les  allures  cliniques  d'un  état  typhoïde  prononcé. 

Les  selles  sont  souvent  striées  de  sang,  ce  qui  fait  supposer  l'exis- 
tence d'ulcérations  intestinales.  En  l'absence  de  tout  soupçon  de  tu- 
berculose, de  dothiénentérie,  de  dysenterie,  de  leucémie,  d'entérites 
plus  ou  moins  spéciales  (diarrhée  de  Cochinchine),  etc.,  si  le  sujet 
est  syphilitique,  s'il  présente  notamment  des  lésions  nettement, 
manifestement  syphilitiques  en  d'autres  points  de  l'organisme,  l'idée 
de  syphilis  devra  venir  à  l'esprit. 

Notre  observation  montre  encore,  qu'à  côté  de  la  typhose  syphili- 
tique essentielle  de  M.  le  professeur  Fournier,  il  existe  une  typhose 
syphilitique  symptomatiquede  lésions  ulcéreuses  de  l'intestin,  typhose 
appartenant  à  un  stade  plus  éloigné  de  l'accident  initial,  dont  le  pro- 
nostic est  aussi  plus  sombre,  puisque  la  mort  peut  en  être  le  dénoue- 
ment. 


ÉTUDE  CLINIQUE  ET  ANATOMO-PATHOLOGIQUE 

SUR 

L'ATROPHIE  MUSCULAIRE  DES  ATAXIQUES 

(NÉVRITE  MOTRICE  PÉRIPHÉRIQUE  DES  ATAXIQUES) 

Par    M.    J.   DKJKRINB 

Professeur  agrégé,  médecin  de  l'Infirmerie  de  l'hospice  de  Bteètre. 

(Travail  du  laboratoire  de  M.  le  Professeur  Straus.) 

(Suite  et  fin  <.) 


Obs.  IX.  —  Atrophie  musculaire  débutant  dans  les  membres  infé- 
rieurs, chez  un  tabétique  aveugle.  Griffe  des  orteils,  par  atrophie  des 
interosseux,  sans  rétraction*  Intégrité  de  la  langue.  Syphilis.  Dimi- 
nution simple  de  la  contractilité  faradique  et  galvanique.  Ataxie 
peu  accusée.  Mort  par  pneumonie.  Autopsie.  Sclérose  postérieure  de 
la  moelle  épinière.  Examen  histologique.  Névrites  légères  des  nerfs 
musculaires  et  cutanés.  Pas  de  contractions  fibrillaires.  Intégrité  des 
gros  troncs  nerveux  et  des  racines  antérieures.  Intégrité  des  cellules 
motrices.  Atrophie  simple  du  faisceau  primitif. 

Le  nommé  Dew....,  âgé  de  cinquante  et  un  ans,  ancien  infirmier,  à 
Bioêtre  depuis  1885,  entre  à  l'Infirmerie  le  12  juillet  1886,  salle  Biohat, 
lit  n<>  17,  pour  des  palpitations  de  cœur. 

Antécédents  héréditaires.  —  Rien  de  particulier  au  point  de  vue  ner- 
veux. Antécédents  personnels.  —  Syphilis  en  1865,  plaques  muqueuses 
et  roséole,  chancre  passé  inaperçu.  En  1870,  quelques  douleurs  paraissant 
avoir  été  rhumatoides.  Bien  portant  jusqu'en  mai  1885.  A  oette  époque, 
troubles  de  la  vue,  diplopie,  strabisme,  actuellement  cécité  presque  com- 
plète. En  août  de  la  même  année,  douleurs  fulgurantes,  d'abord  dans  les 
membres  inférieurs,  puis  dans  le  rachis  et  les  membres  supérieurs,  et 
persistant  encore  aujourd'hui.  Aux  membres  supérieurs,  elles  suivent 
surtout  le  trajet  du  cubital.  Douleur  en  ceinture.  Pas  de  crises  gastri- 
ques. 

État  actuel,  le  18  juillet.  —  Peu  d'incoordination  dans  la  marche.  Le 
malade  marche  plutôt  comme  un  aveugle  que  comme  un  tabétique  :  il 

1.  Voir  Revue  de  médecine,  1889,  p.  81  et  208. 


M.  J.  DEJEBINE.  —  L* ATROPHIE  MUSCULAIRE  295 

marche  en  élargissant  les  talons.  Très  peu  d'incoordination  également 
aux  membres  supérieurs.  Les  pieds  du  malade  ne  sont  presque  pas 
déformés,  pas  d'équinisme  appréciable,  avec  griffe  des  orteils  dont  les  pre- 
mières phalange»  sont  en  flexion  dorsale  légère  sur  le  dos  du  pied,  tandis 
que  les  deuxièmes  et  troisièmes  phalanges  sont  en  flexion  plantaire.  Le 
pouce  est  plus  fléchi  que  les  autres  orteils.  Les  thénars  des  deux  pieds 
sont  très  atrophiés.  Les  espaces  interosseux  dorsaux  très  apparents.  Les 
mouvements  de  flexion  et  d'extension  du  pied  se  font  normalement,  et 
avec  assez  de  force.  Le  groupe  musculaire  antéro-  externe  des  jambes 
n'est  pas  sensiblement  atrophié.  La  griffe  des  orteils  est  exagérée  dans 
la  tentatives  de  flexion  et  d'extension  des  orteils.  Cette  griffe  n'est  pas 
fixée  par  rétraction  plantaire,  et  peut  être  très  facilement  réduite  par  la 
flexion  dorsale.  Pas  d'atrophie  d'autres  muscles  du  corps.  Langue 
intacte.  Réflexes  patellaires  et  olécraniens  abolis.  Sens  musculaire  con- 
servé. Pas  de  contractions  fibrillaires. 

Sensibilité.  —  Retard  dans  la  transmission  des  impressions  doulou- 
reuses, marquée  aux  membres  inférieurs,  nul  aux  membres  supérieurs. 
Troubles  de  la  sensibilité  thermique  dans  les  mêmes  points,  avec  retard. 
La  sensibilité  au  tact  est  diminuée  dans  les  membres  inférieurs.  Pupilles 
dilatées,  surtout  à  gauche.  Réflexes  accommodatif  et  lumineux  nuls.  Le 
malade  est  presque  aveugle.  Pas  de  morphinisme.  Cœur  hypertrophié 
sans  souille.  Artères  radiales  dures  et  sinueuses.  Traitement  :  Digitale  et 
iodure  de  potassium.  Contractilitè  électrique,  le  20  juillet.  Courants  fara- 
diques  :  appareil  à  chariot.  Minimum  d'excitation  =  11  cent. 

Jambe.  Gauche.  Droite. 

Région  antéro-externe.  ...      V      6  l/2e 

»       postérieure 10°      9  1/2° 

Thénar  et  interosseux.  ...      5°      4  1/2° 

Courants  galvaniques  ; 

Jambe.  Gauche.  Droite. 

Région  antéro-externe         à  8  Ma  NFC  >  PFG       à  7  Ma  NFC  >  PFC 
»      postérieure  à  7  Ma  NFG>  PFC       à  6  Ma  NFC  >  PFC 

Le  malade  meurt  de  pneumonie  le  2  février  1888. 

Autopsie  le  3  février.  —  Rigidité  cadavérique  assez  prononcée.  Cadavre 
avec  léger  embonpoint.  La  déformation  des  pieds  et  des  orteils  est  la 
même  que  pendant  la  vie. 

C&oitè  thoracique.  —  Pneumonie  suppurée  du  lobe  inférieur  du  côté 
gauche.  Congestion  du  lobe  supérieur.  Cœur  très  hypertrophié  et  fibreux, 
suis  lésions  valvulaires.  Aorte  scléro-atbéromateuse  dans  sa  portion 
thoracique  surtout.  Foie,  reins  et  rate,  rien  de  particulier.  Système  ner- 
veux. Encéphale.  —  Dure-mère  et  pie-mère  saines.  Artères  de  la  base 
scléreuses.  Rien  de  particulier  sur  les  coupes  du  cerveau  et  du  cervelet. 
Racines  bulbaires  normales.  Chiasma  et  bandelettes  optiques,  très  atro- 
phiés et  grisâtres.  Moelle  épinière.  —  Leptoméningite  postérieure.  Atro- 
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phie  moyennement  prononcée  des  racines  correspondantes.  Intégrité 
des  racines  antérieures.  Sclérose  postérieure,  marquée  surtout  au  niveau 
des  régions  lombaires  et  cervicales. 

Système  musculaire.  —  Les  jambes  et  les  pieds  ont  été  disséqués  des 
deux  côtés.  A  gauche,  le  jambier  antérieur  et  Y  extenseur  commun  sont 
légèrement  diminués  de  volume.  A  droite,  le  jambier  antérieur  très  peu 
atrophié.  Les  muscles  de  la  région  postérieure  ne  paraissent  pas  nette- 
ment atrophiés.  Les  thénars  des  deux  pieds  sont  très  atrophiés  et  jau- 
nâtres, les  interosseux  également.  Il  n'existe  pas  de  rétractions  muscu- 
laires, et  les  articulations  sont  souples. 

Examen  histologique.  —  Nerfs  intra-musculaires  du  thènar  du  pied 
gauche,  de  Vextenseur  commun  et  du  jambier  antérieur  du  côté  droit. 
Méthode  ordinaire,  dissociation  après  action  de  l'acide  osmique,  etc.  Dans 
le  thènar  lésions  très  intenses.  Gaines  vides  et  tubes  de  petit  calibre, 
nombreux,  tubes  normaux  en  petit  nombre.  Lésions  analogues,  mais  beau- 
coup moins  marquées  dans  le  jambier  antérieur  et  Vextenseur  commun. 
Pas  de  fibres  en  voie  de  dégénération. 

Coupes  du  tibial  antérieur  gauche  partie  moyenne,  après  durcissement 
dans  l'acide  osmique  à  1  p.  400.  Disparition  d'un  certain  nombre  de  tubes 
nerveux,  la  lésion  est  plus  prononcée  dans  le  nerf  plantaire  interne  du 
même  côté,  examiné  de  la  même  façon.  Sciatique  gauche,  coupes  après 
durcissement  dans  le  bichromate  ne  potasse,  avec  séjour  à  l'étuve  à  40°. 
Avec  la  méthode  de  Weigert,  il  est  impossible  de  constater  la  moindre 
altération.  Nerfs  cutanés.  Peau  de  la  plante  du  pied  gauche,  et  de  la  face 
antéro-externe  de  la  jambe  droite.  Névrite  cutanée  plus  prononcée  que  la 
névrite  motrice. 

Racines  antérieures.  —  Renflement  lombaire.  Dissociation  à  l'état 
frais,  méthode  ordinaire.  Sur  42  préparations  on  ne  constate  pas  de  lésions 
appréciables.  Racines  postérieures  dans  la  même  région.  —  Altérations 
prononcées.  Un  quart  des  tubes  est  réduit  à  l'état  de  gaines  vides. 

Moelle  èpinière.  —  Coupes  après  durcissement  dans  le  bichromate  de 
potasse.  Méthode  de  Weigert  et  méthode  au  carmin. 

Région  lombaire.  —  43  coupes.  Sclérose  postérieure  occupant  les  cor- 
dons de  Burdach  et  de  Goll,  et  peu  intense  ;  un  grand  nombre  de  tubes  sont 
encore  respectés.  Intégrité  des  autres  faisceaux  blancs.  Cellules  motrices 
normales,  comme  nombre,  forme  et  volume.  Substance  grise  intacte.  Lies 
racines  antérieures  vues  sur  les  coupes  (inclusion  de  la  moelle  à  la  cel- 
loidine)  sont  normales,  et  ne  contiennent  pas  plus  que  d'habitude  de 
tubes  de  petit  calibre. 

R.  dorsale.  —  8  coupes.  La  sclérose  diminue  d'intensité  à  partir  du 
milieu  de  cette  région.  Colonne  de  Clarke  :  cellules  normales,  mais  un 
certain  nombre  des  fibres  ont  disparu.  Intégrité  des  cordons  antéro-laté- 
raux.  Cellules  motrices  normales. 

R.  cervicale.  —  6  coupes.  La  sclérose  des  cordons  postérieurs  a  encore 
diminué.  Rien  de  particulier  à  noter.  Cellules  motrices  saines. 

Muscles.  —  Atrophie  simple  avec  multiplication  des  noyaux.  Paa  de 
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fibres  hypertrophiées.  Léger  début  de  stéatoso  interstitielle.  Dans  quelques 
préparations,  on  trouve  au  sein  des  gaines  vides  des  éléments  fusiformes, 
striés  en  travers,  contenant  plusieurs  noyaux,  et  qui  représentent  peut- 
être  des  fibres  en  voie  de  régénération. 

Observations  de  tabétiques  atrophiques,  concernant  des  malades 
se  trouvant  encore  actuellement  dans  mon  service  de  Bicôtre. 

Obs.  X.  —  Atrophie  musculaire  progressive,  évoluant  depuis  neuf 
ans  chez  un  ataxique.  Type  Aran-Duchenne.  avec  atrophie  des  mem- 
bres inférieurs.  Marche  très  lente  de  Vatrophie.  Paralysie  de  la 
sixième  paire  droite.  Intégrité  de  la  langue.  Ataxie  et  troubles  de  la 
sensibilité  très  prononcés.  Pas  de  contractions  fibrillaires.  Altéra- 
tions de  la  sensibilité  faradique  et  galvanique,  avec  réaction  de  dégéné- 
rescence partielle.  Pas  de  syphilis.  (Résumée.) 

Led âgé  de  quarante  ans,  à  Bicôtre  depuis  avril  1884,  salle  Denis 

Papin,  lit  n°  30. 

Pas  d'antécédents  névropathiques.  Pas  d'alcoolisme.  Pas  de  syphilis. 
Pas  de  traumatisme.  N'a  jamais  travaillé  dans  le  plomb.  N'a  jamais  pris 
de  morphine.  Début  de  l'affection  à  trente  ans,  par  de  la  faiblesse  des 
membres  inférieurs,  avec  démarche  difficile.  Pas  de  douleurs  fulgurantes 
à  cette  époque,  mais  paralysie  de  la  3e  paire  gauche  (ptosis  avec  stra- 
bisme et  diplopie),  phénomène  qui  disparut  peu  à  peu,  en  même  temps 
que  l'œil  du  côté  opposé  présentait  les  mêmes  symptômes.  C'est  alors 
seulement  qu'apparurent  les  douleurs  fulgurantes.  Dès  le  début  de  son 
affection,  Je  malade  s'aperçut  que  sa  main  droite  commençait  à  maigrir. 

État  actuel,  25  juin  1881.  —  Station  debout  et  marche  impossibles. 
Ataxie  extrême  des  membres  inférieurs.  Signe  de  Romberg.  Troubles  très 
marqués  de  la  sensibilité.  Pas  de  réflexe  pa  tell  aire.  Intelligence  intacte. 
Myosis.  Paralysie  de  la  6«  paire  droite,  avec  strabisme  interne  très  marqué 
et  conservation  des  mouvements  associés. 

Atrophie  très  marquée  des  membres  inférieurs,  plus  prononcée  aux 
jambes  qu'aux  cuisses,  aux  cuisses  qu'aux  fesses.  Atrophie  des  thénars  des 
pieds.  Aux  jambes,  l'atrophie  est  égale  et  symétrique  des  deux  côtés,  et 
moins  prononcée  dans  les  muscles  de  la  région  postérieure,  que  dans  ceux 
de  la  région  antérieure.  Les  pieds  sont  un  peu  déformés,  avec  tendance  à 
ïéqumisme, mais  à  un  équinisme  spécial, car  l'équinisme  part  ici  de  l'arti- 
culation médio-tarsienne  et  non  tibio-tarsienne.  Pas  de  flexion  des  orteils. 
Pas  dégriffé.  Le  tiers  inférieur  des  muscles  de  chaque  main,  à  la  région 
antérieure  principalement,  est  très  atrophié.  Force  musculaire  :  le  malade 
peut  élever  facilement  ses  deux  jambes  au-dessus  du  lit.  Les  mouvements 
des  pieds  et  des  orteils  sont  conservés,  mais  affaiblis.  La  flexion  dorsale 
du  pied  est  incomplète,  et  ne  se  fait  pas  avec  une  grande  force. 

Membres  supérieurs.  A  droite,  muscles  de  la  main,  très  atrophiés. 
Le  thénar  a  pour  ainsi  dire  disparu,  sauf  l'adducteur  du  pouce.  Le  Ie* 
interosseux  dorsal  est  très  atrophié.  Les  autres  le  sont  moins.  Uhypo* 

Kev.  de  mbd.,  tome  ix.  —  1889.  20 
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thénar  est  également  atrophié.  Main  simienne.  Griffe  cubitale  très  pro- 
noncée. Les  mouvements  du  thénar  sont  abolis,  sauf  ponr  l'adducteur, 
qui  est  très  affaibli.  Les  interosseux  ont  perdu  presque  complètement  leur 
action.  L'extension  des  deux  premières  phalanges  est  presque  nulle; 
l'adduction  et  l'abduction  des  doigts  sont  impossibles. 

A  gauche,  l'atrophie  du  thénar  existe  également,  mais  elle  est  moins 
marquée.  Le  1er  interosseux  dorsal  est  un  peu  amaigri.  Les  autres  inter- 
osseux paraissent  intacts  et  leurs  mouvements  sont  normaux.  Début  de 
main  simienne.  Pas  de  griffe.  Le  groupe  des  muscles  épitrochléens  est 
diminué  de  volume.  Langue  intacte.  Pas  de  contraction  idio-musculaire 
dans  les  muscles  atrophiés.  Elle  existe  au  contraire  dans  les  muscles  sains. 
Pas  de  contractions  fibrillaires. 

État  actuel  le  28  avril  1888.  —  L'atrophie  a  progressé  d'une  manière 
peu  appréciable.  Contractilité  faradique.  Minimum  d'excitation  ==  10  c.  5. 


Jambe,  région  an  té  ro- ex  terne. 

Jumeau  et  soléaire 

Triceps  cuisse  (1/3  infér.).  .  . 
Main,  thénar 


Droite. 

Gaucho. 

à  0e  —  0.    .   .    . 

...          6« 

7°          .... 

...         9*»  i/2 

Courants  galvaniques.  Galvanomètre  apériodique. 

Jambe  droite,  région  an téro-ex terne.        à  10  Ma  NFG  >  PFC 

Thénar,  main  droite à  7  Ma  PFC  =  contraction  forte, 

%  NFC  =  O.  Réaction  de  dégénérescence. 

Ons.  XL  —  Atrophie  musculaire  progressive,  évoluant  depuis  neuf 
ans,  chez  un  tabétique.  Type  Aran-Duchenne  au  début,  avec  atrophie 
des  muscles  des  membres  inférieurs.  Griffe  des  orteils  par  atrophie  des 
intérosseux,  avec  conservation  du  jambier  antérieur  de  l'extenseur 
commun  des  orteils  et  propre  du  gros  orteil.  Atrophie  des  thènars  des 
pieds.  Conservation  des  mouvements  passifs.  Marche  très  lente  de 
Vatrophie.  Pas  de  contractions  fibrillaires.  Altérations  quantitatives 
de  la  contractilité  électrique.  Pas  d*atrophie  de  la  langue.  Pas  de 
syphilis.  (Résumée.) 

Fab...f  cinquante-sept  ans,  sellier,  à  Bicêtre  depuis  1882,  salle  Denis 
Papin,  litn0  13.  Pas  d'antécédents  névropathiques.  Pas  de  syphilis.  Trau- 
matisme de  la  région  occipitale  pariétale  gauche,  à  l'âge  de  dix-sept  ans. 
•  Début  du  tabès  à  quarante-sept  ans,  par  des  troubles  de  la  marche. 
Presque  en  même  temps,  douleurs  névralgiques  dans  la  tête.  Peu  de 
temps  après,  douleurs  fulgurantes  dans  les  membres  supérieurs,  et  bien- 
tôt dans  les  membres  inférieurs.  Incontinence  d'urine  depuis  cinq  ans. 

État  actuel  le  15  novembre  1887.  —  Marche  et  station  debout  impossi- 
bles. Signe  de  Romberg.  Incoordination  excessive  dans  les  membres  infé- 
rieurs, moins  marquée  aux  membres  supérieurs.  Troubles  très  accusés 
de  la  sensibilité,  avec  retard  dans  la  transmission.  Abolition  du  réflexe 
patellaire.  Langue  intacte.  Le  malade  n'a  jamais  pris  de  morphine. 
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Atrophie  des  muscles  des  jambes,  avec  prédominance  légère  dans  le 
groupe  antéro-externe,  un  peu  plus  pris  à  droite;  atrophie  très  mar- 
quée du  tiers  inférieur  des  cuisses.  Equinisme  léger  des  deux  pieds,  un 
peu  plus  prononcé  à  gauche.  Atrophie  des  thénars.  La  flexion  dorsale  du 
pied  est  possible  et  se  fait  par  le  jambier  antérieur  et  les  extenseurs  ;  les 
orteils  sont  fléchis  dans  leurs  articulations  des  2*  et  3°  phalanges  :  la  pre- 
mière phalange  est  redressée  sur  le  métatarsien,  par  cuite  de  la  prédomi- 
nance d'action  des  extenseurs  et  du  pédieux,  et  les  tendons  de  ces  muscles 
soulèvent  fortement  la  peau.  La  phalangette  unguéale  du  gros  orteil  ost 
en  flexion  plantaire  sur  la  phalange  basale;  celle-ci  est  en  extension 
dorsale  sur  le  métatarsien.  Cette  griffe  s'exagère  à  l'occasion  des  mouve- 
ments volontaires.  Tous  les  mouvements  passifs  sont  possibles.  Toutes 
les  articulations  sont  souples  et  mobiles.  (Voy.  fig.  11  et  12,  p.  312.) 

Membres  supérieurs.  —  A  droite,  atrophie  du  court  abducteur  du 
thénar;  à  gauche,  très  léger  début  d'atrophie  du  même  muscle.  Les 
interosseux  sont  amaigris.  Pas  de  griffe.  Le  groupe  cubital  de  chaque 
aYanl-bras  est  très  atrophié,  et  la  force  musculaire,  dans  l'acte  de  serrer 
la  main,  presque  nulle.  Pas  de  contractions  tibrillaires.  Contraction  idio- 
muscakûre  conservée. 

État  actuel  le  28  avril  1888  —  L'atrophie  n'a  que  très  peu  progressé 
dans  les  muscles  précédents.  État  de  la  contractai  té  électrique  : 

Contractilité  faradique,  minimum  d'excitation,  10  cent.  5. 

Côté  droit  :  Cuisse,  région  antérieure,  1/3  supérieur  à  0  cent.  =  0  ; 
2/3  supérieurs  =4  centimètres. — Jambe,  région  antéro-externe=  2  centi- 
mètres. —  Court  abducteur  de  la  main  =  10  centimètres.  —  Groupe 
cubital  =10  centimètres. 

Côté  gauche  :  Cuisse,  région  antérieure,  1/3  supérieur  à  0  cent.  =  0;  2/3 
supérieurs  =  1  cent.  4/2.  —  Jambe,  région  antéro-externe  =  8  centi- 
mètres. —  Court  abducteur  de  la  main  =  10  centimètres.  —  Groupe 
cubital  ==  40  centimètres. 

Courants  galvaniques. 

Groupe  antéro-externe  de  la  jambe  droite  à  43ma,  NFC  =  contraction 
PFC  =  O. 

Groupe  antéro-externe  de  la  jambe  gauche  à  25m«,  NFC  et  PFC  =  O. 

Thénar  droit  à  4»*,  NFC  >  PFC. 

Obs.  XII.  —  Atrophie  musculaire  progressive  des  membres  infé- 
rieurs, chez  un  tabètique.  Griffe  fixe  des  orteils;  atrophie  des  thénars. 
Rétractions  aponévrotiques  et  musculaires.  Pas  d equinisme  net.  Début 
deVatrophie  dans  les  membres  supérieurs.  Marche  lente  de  Vatrophie. 
Pas  de  contractions  flbrillaires.  Diminution  quantitative  de  la  con- 
tractilité électrique.  Ataxie  et  troubles  marqués  de  la  sensibilité.  In- 
tégrité de  la  langue;  pas  de  syphilis.  (Résumée.) 

Fill....  âgé  de  cinquante-deux  ans,  chauffeur,  entré  à  Bicêtre  en  mars  4887, 
salle  Raspail,  n°  27.  Pas  d'antécédents  névropathiques  (père  et  mère  très 
âgés  et  bien  portants).  Pas  d'affections  nerveuses  personnelles.  Pas  de 
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syphilis,  pas  d'alcoolisme,  pas  de  rhumatismes.  Deux  traumatismes  du  tibia 
en  1867  et  1871  par  coups  de  pied  de  cheval.  Début  du  tabès  à  l'âge  de 
quarante-quatre  ans,  par  des  douleurs  fulgurantes  dans  la  cuisse  gauche, 
s'étendant,  plus  tard, à  l'autre  membre,  et  qui  ont  persisté  jusqu'ici.  Débat 
de  l'incoordination,  trois  mois  après  le  début  des  douleurs.  Fill. ..  garde 
le  lit  depuis  deux  ans.  Depuis  dix-huit-mois,  affaiblissement  de  la  vue. 

État  actuel  le  20  avril  1888.  —  Homme  de  haute  taille  et  de  constitu- 
tion vigoureuse.  Décubitus  dorsal  ;  marche  et  station  debout  impossibles 
sans  béquilles,  autant  par  faiblesse  musculaire  que  par  suite  de  l'incoor- 
dination, qui  est  très  marquée  dans  les  membres  inférieurs  et  à  peine 
accusée  dans  les  membres  supérieurs.  Abolition  du  réflexe  patellaire. 
Sens  musculaire  très  diminué.  Sensibilité  très  altérée  dans  ses  différents 


Fig.  7.  —  Pied  droit  de  Fill...  (Dessin  fait  d'après  une  photographie.) 

modes,  surtout  dans  les  membres  inférieurs,  avec  retard.  Myosis  sans 
signe  d'Àrgyll-Robertson  ;  à  droite,  strabisme  convergent  léger. 

Membres  inférieurs,  notablement  atrophiés  (cuisses  et  jambes).  Pré- 
dominance légère  de  l'atrophie  dans  le  groupe  antéro-ex terne  de  chaque 
jambe.  Le  gros  orteil  est  fortement  fléchi  sur  la  plante  du  pied,  dans  ses 
articulations  métatarso-phalangiennes  et  phalangiennes  ;  la  flexion  de 
la  première  phalange  sur  le  métatarsien  est  telle,  qu'il  existe  à  la  face 
dorsale  du  pied  une  saillie  angulaire. 

Les  quatre  autres  orteils  sont  fortement  fléchis  sur  la  plante,  dans  leurs 
articulations  phalangiennes.  Il  existe  également  une  flexion  plantaire,  des 
premières  phalanges  sur  les  métatarsiens.  Cette  flexion  ne  paraît  pas  au 
premier  abord  être  bien  prononcée.  Mais  il  faut  se  rappeler  qu'à  l'état  nor- 
mal, cette  flexion  est  elle-même  bien  peu  accusée,  et  ne  dépasse  que  légè- 
rement l'extension  complète  de  la  phalange  sur  le  métatarse. 

Atrophie  très  nette  des  deux  thénars;  allongement  antéro-postérieurdu 
creux  plantaire,  qui  se  continue  en  avant,  avec  un  méplat  plus  ou  moins 
prononcé,  dans  lequel  viennent  converger  les  plis  de  flexion  des  orteils. 
Atrophie  prononcée  des  interosseux,  dont  les  espaces  sont  beaucoup  plus 
apparents  qu'à  l'état  normal. 

Il  jïexiste  pas  d'èquinisme  nettement  appréciable.  —  La  flexion 
dorsale  du  pied  se  fait  d'une  manière  presque  complète  ;  au  cou-de-pied 
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se  dessinent  les  tendons  des  muscles  jambier  antérieur  et  extenseurs. 
Ces  tendons  ne  se  dessinent  pas  sur  le  dos  du  pied,  et  V extenseur  commun 
ainsi  que  le  pédieux  ont  perdu  toute  action  sur  la  première  phalange. 
La  flexion  dorsale  des  phalanges  est  impossible.  Tous  les  mouvements  que 
le  malade  exécute,  ne  concourent  qu'à  exagérer  la  griffe.  Les  mouvements 
passifs  sont  fort  limités,  presque  nuls;  les  orteils  sont,  en  effet,  figés 
dans  leurs  attitudes  vicieuses,  par  des  rétractions  musculaires  aponévro- 
tiques.  Pendant  les  tentatives  de  redressement,  en  particulier  du  gros 
orteil  des  deux  côtés,  on  sent  nettement  en  explorant  la  plante  du  pied, 
non  seulement  le  bord  interne  de  l'aponévrose  plantaire,  mais  encore 
toute  sa  face  inférieure  fortement  tendue  et  rétractée. 

Membres  supérieurs.  Atrophie  légère  du  court  abducteur  du  thénar 
de  chaque  côté;  rien  dans  les  autres  muscles.  Pas  de  contractions  fibril- 
laires.  Contraction  idio-musculaire  peu  prononcée.  Langue  et  face  intactes. 

Contmctilitè  faradique.  Chariot.  Minimum  d'excitation  =  10  cent.  5. 

Membres  inférieurs.  —  Région  antéro-externe,  jambe  droite = 6  cent.  5  ; 
jambe  gauche  ==  5  centimètres.  Région  postérieure,  jambe  droite,  à 
Ocent.  =  0;  jambe  gauche,  à  0  cent.  =  0.  Triceps  su  rai  |jambe  droite,  à 
2  cent.  5;  jambe  gauche,  à  5  centimètres. 

Diminution  très  marquée  de  la  sensibilité  faradique. 

Membres  supérieurs.  —  Avant-bras,  fléchisseurs,  à  droite  =  10  centi- 
mètres; à  gauche  =  10  centimètres.  Avant-bras,  extenseurs,  à  droite 
=  9  cent.  5;  à  gauche  =  9  cent.  5. 

Thénar,  à  droite  =  5  centimètres  ;  à  gauche  =  7  cent.  5. 

Courants  galvaniques.  Galvanomètre  apériodique. 

hmbe  droite,  région  antéro-externe  à  1 8»»,  NFC  =  PFC. 

Jambe  gauche,  région  antéro-externe  à  16««,  NFC  =  PFC. 

Obs  XIII.  —  Atrophie  musculaire  progressive,  type  Aran-Duchenne 
m  début,  avec  participation  des  membres  inférieurs,  chez  unataxi' 
pe.  Intégrité  de  la  langue.  Diminution  de  la  contractilitè  électrique 
«ans  réaction  de  dégénérescence.  Pas  de  contractions  fibrillaires. 
Marthe  lente  de  V atrophie.  Syphilis  douteuse.  (Résumée.) 

Uagn...,  âgé  de  soixante-trois  ans ,  cordonnier,  à  Bicêtre  depuis  1863, 
»He  Haspail,  n°  35.  Pas  d'antécédents  névropathiques.  Pas  de  rhuma- 
tisme, pas  de  traumatisme,  pas  d'alcoolisme.  Chancre  à  dix-huit  ans, 
diagnostiqué  par  Puche  chancre  mou.  Pas  d'accidents  secondaires.  Début 
du  tabès  à  trente-six  ans,  par  des  douleurs  fulgurantes.  Début  de  l'in- 
coordination à  trente-huit  ans.  Troubles  de  la  vue  à  la  même  époque; 
biépharoptose  avec  strabisme  convergent,  ayant  aujourd'hui  disparu.  Ne 
peut  plus  marcher  depuis  deux  ans. 

£tat  actuel  le  3  mai  1888.  —  Atrophie  nette  des  membres  inférieurs, 
plus  prononcée  aux  jambes  qu'aux  cuisses.  La  jambe  gauche  est  plus 
atrophiée  que  la  droite. 

**gw  équinisme  des  deux  pieds.  Cet  èquinisme  n'existe  que  dans  le 
d^cubitm  dorsal,  ou  lorsque  les  jambes  sont  pendantes;  il  n'est  point 


902  REVUE  DE  MÉDECINE 

permanent,  et  le  pied  n'est  pas  fixé  dans  cette  position.  La  flexion  du 
pied  se  fait  très  bien  à  gauche;  elle  est  un  peu  limitée  à  droite;  ici  elle 
n'est  pas  directe,  mais  s'accompagne  d'un  certain  degré  de  varus.  L'action 
du  jambier  antérieur  est  simplement  prédominante,  car  il  n'existe  pas  de 
paralysie  nette  des  extenseurs.  L'atrophie  des  muscles  de  la  jambe,  symé- 
trique en  général,  prédomine  à  droite  dans  le  groupe  antéro-externe. 

Le  thènar  du  pied  est  atrophié  des  deux  côtés.  A  l'état  de  repos,  il  ne 
semble  pas  exister  d'attitude  vicieuse  des  orteils,  qui  sont  étendus  dans 
leurs  articulations  métatarso-phalangiennes  et  phalangiennes.  Dès  que  le 
malade  veut  exécuter  quelques  mouvements  des  orteils,  la  griffe  des  orteils, 
telle  qu'on  la  constate,  lorsqu'il  existe  une  atrophie  des  interosseux  avec 
conservation  des  extenseurs  des  orteils,  apparaît.  Les  premières  pha- 
langes se  redressent  sur  le  métatarse,  les  phalangines  et  phalangettes  se 
fléchissent  sur  la  plante  :  à  la  face  dorsale  du  pied,  la  peau  est  fortement 
soulevée  par  les  tendons  des  extenseurs.  Le  malade  peut  exécuter  de 
légers  mouvements  de  flexion  plantaire  des  premières  phalanges,  et  quel- 
ques mouvements  d'extension  des  2*  et  3e  phalanges.  Mais  ces  mouvements 
sont  limités,  et  ne  tendent  qu'a  exagérer  la  griffe.  Pas  de  pied  creux  ;  léger 
allongement  antéro-postérieur  du  creux  plantaire.  Conservation  de  tous 
les  mouvements  passifs. 

Nousnous  trouvons,  en  unmot,  ici,enprèsencedupremier  degré  de  la 
déformation  dupiedehez  les  tabétiques.  (Voy.  dessin  du  pied,  fisr.9,  p.  31 1 .) 
Ataxie  extrême.  La  station  debout  et  la  marche  sont  impossibles.  Notion 
de  position  des  membres  abolie.  Abolition  du  réflexe  patellaire.  Abolition 
de  la  sensibilité  tactile  dans  les  membres  inférieurs  et  le  tronc,  jusqu'au 
niveau  de  l'ombilic.  Diminution  de  la  sensibilité  à  la  douleur,  avec  retard 
dans  la  transmission.  Perversion  de  la  sensibilité  thermique  avec  retard. 
Aux  membres  supérieurs,  atrophie  des  thènars  de  chaque  main  ;  main 
simienne,  le  premier  interosseux  dorsal  du  côté  droit  est  atrophié  égale- 
ment. Dans  les  thénars,  l'atrophie  porte  surtout  sur  les  muscles  court 
fléchisseur  et  opposant.  Début  d'atrophie  dans  les  muscles  de  la  face 
interne  de  chaque  avant-bras  (groupe  cubital).  Pas  de  contractions  fibril- 
laires,  pas  de  contraction  idio-musculaire.  Ataxie  et  troubles  de  la  sensibi- 
lité, notablement  moins  marqués  qu'aux  membres  inférieurs.  Intégrité  de  la 
langue.  Myosis,  avec  signe  d'Argyll-Robertson.  Contractilité  électrique. 
Courants  faradiques.  Chariot.  Minimum  d'excitation  =  10  cent.  5.  Jambe 
droite.  Région  antéro-externe  =  7  centimètres.  Jambe  gauche.  Région 
antéro-externe  =  7  centimètres.  Thénar  pied  droit  =  6  cent.  5.  Thénar 
pied  gauche  =  7  centimètres.  Thénar  main  droite  =  6  centimètres. 
Thénar  main  gauche  =  6  cent.  5. 

Courants  galvaniques.  Dans  les  muscles  précédents,  on  note  une  dimi- 
nution de  l'excitabilité  galvanique,  mais  sans  inversion  de  la  formule  nor- 
male, on  a  toujours  NFC  >  PFC. 

Obs.  XIV.  —  Atrophie  musculaire,  type  Aran-Duchenne,  avec  inté- 
grité des  membres  inférieurs,  chez  un  ataxique.  Diminution  de  la 
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contractilitè  électrique.  Pas  de  contractions  fibrillaires.  Intégrité  de 
la  langue.  Syphilis  douteuse.  (Résumée.) 
&...,  âgé  de  soixante  et  onze  ans,  voiturier,  entré  à  Bioêtre  le  3  mars 
m,  salle  Bichat,  lit  n°  13. 
Pas  d'antécédents  névropa Iniques.  A  l'âge  de  trente-deux  ans,  une 
voiture  pesamment  chargée  lui   passa  sur  les  reins.  11  resta  au  lit  six 
mois,  et  fut  un  an  avant  de  pouvoir  reprendre  son  travail.  Il  n'eut  pas 
de  paralysie  des  jambes  à  cette  époque,  mais  se  sentait  faible.  Après  un 
an,  il  avait  récupéré  sa  vigueur  d'autrefois.  Pas  d'autres  maladies;  n'est 
pas  très  sûr  de  ne  pas  avoir  eu  de  maladies  vénériennes.  Marié  à  trente- 
cinq  ans,  deux  enfants  bien  portants. 

Début  du  tabès  il  y  a  trois  ans  par  des  douleurs  fulgurantes,  partant 
du  gros  orteil  de  chaque  pied.  Deux  ans  auparavant,  sa  vue  avait 
commencé  à  baisser.  Depuis  plus  de  quinze  ans,  il  est  sujet  à  de  l'incon- 
tinence d'urine. 

État  actuel.  —  Cécité  presque  complète.  L'incoordination  rend  la 
marche  et  la  station  debout  impossibles  sans  aide.  Abolition  des  réflexes 
patellaire  et  plantaire.  Douleurs  fulgurantes  fréquentes  et  très  pénibles, 
produisant  des  secousses  dans  les  jambes  et  les  cuisses.  Elles  sont,  dit-il, 
beaucoup  plus  fréquentes  qu'autrefois.  Sensibilité  altérée  avec  retard. 
Notion  de  position  diminuée.  Pas  d'atrophie  dans  les  membres  inférieurs, 
dont  la  musculature  est  bien  développée  et  vigoureuse. 

Membres  supérieurs.  Peu  d'ataxie  et  sensibilité  peu  altérée.  Atrophie 
très  prononcée  des  deux  thènars,  principalement  à  droite,  et  portant  sur- 
tout sur  les  muscles  court  abducteur  et  opposant.  Main  simienne  très  nette 
à  droite,  un  peu  moins  accusée  à  gauche.  Interosseux  légèrement  atro- 
phiés. Début  de  griffe  cubitale  dans  les  deux  mains.  Le  groupe  épitro- 
chléen  de  chaque  avant-bras  est  notablement  atrophié.  Pas  de  contrac- 
tions fibrillaires.  Langue  intacte. 

Contractilitè  électrique.  Chariot.  Méthode  polaire.  Minimum  d'excita- 
tion =  10  cent.  5. 

Thénar  droit  =6  centimètres.  Fléchisseurs  avant-bras  droit  =  3  cent.  5. 

Thénar  gauche  =  6  cent.  5.  Fléchisseurs  avant-bras  gauche  =8  cent.  5. 

Courants  galvaniques.  Fléchisseurs  avant-bras  droit  à  3m«,  NFC  >  PFC. 
Fléchisseurs  avant-bras  gauche  à  8m*,  NFC  >  PFC. 

Obs.  XV.  —  Atrophie  musculaire,  type  Aran-Duchenne,  avec  tnfé- 
grilé  des  membres  inférieurs^  évoluant  depuis  deux  ans  chez  un 
ataxique.  Marche  lente  de  V atrophie.  Pas  de  contractions  fibrillaires. 
Altérations  très  prononcées  de  la  contractilitè  électrique,  avec  aug- 
mentation considérable  de  la  résistance.  Langue  intacte.  Syphilis. 
(Résumée.) 

Bor...  de  Chod....,  âgé  de  quarante-six  ans,  employé  aux  écritures,  à 
Bioêtre  depuis  1884,  salle  Perdiguier,  n°  21. 

Pas  d'antécédents  névropathiques.  Pas  d'alcoolisme.  Syphilis  (chancre 
et  plaques  muqueuses)  à  vingt-cinq  ans.   Excès  de  coït  nombreux, 


304  REVUE  DE  MÉDKCINE 

puissance  génitale  anormale.  A  l'âge  de  vingt-deux  ans,  il  pratiqua  le 
ooit  21  lois  en  trois  jours.  Affecté  de  la  crampe  des  écrivains.  En  1871, 
paralysie  de  la  3e  paire,  qui  dura  six  semaines.  Douleurs  fulgurantes 
fortes  depuis  1882,  bien  qu'il  ait  eu  déjà,  auparavant,  des  douleurs  ana- 
logues. Peu  après,  début  de  l'incoordination. 

État  actuel  le  7  novembre  1887.  —  Malade  instruit,  à  intelligence 
vive,  prolixe  dans  sa  conversation. 

Ataxie  motrice  extrême  des  membres  inférieurs,  le  malade  ne  peut 
marcher  que  dans  son  chariot,  qui  le  soutient  sous  les  aisselles.  Signe 
de  Bomberg  très  accusé.  Notion  de  position  des  membres,  abolie  aux 
membres  inférieurs,  très  diminuée  aux  membres  supérieurs.  La  sensi- 
bilité tactile  est  peu  touchée,  la  sensibilité  à  la  douleur  et  à  la  tempéra- 
ture le  sont  au  contraire  beaucoup,  et  davantage  aux  membres  infé- 
rieurs. Retard  dans  la  transmission.  A  la  face  la  sensibilité  est  intacte. 


Fij.  8.  —  Main  droite  de  B.  do  C.  (Dsnin  fut  d'iprès  nn«  photo grmpbia.] 

Abolition  du  réflexe  patellaire.  Pas  trace  d'atrophie  dans  les  membres 
inférieurs  qui  sont  très  vigoureux.  Pas  de  déformation  des  pieds. 

Membres  sujiérieurs.  Incoordination  légère.  Atrophie  marquée  du 
thénar  de  la  main  droite,  avec  main  simienne  commençante.  A  gauche 
le  court  abducteur  du  thénar  n'est  pas  nettement  atrophié.  Interosseux 
et  autres  muscles  des  membres  supérieurs  normaux.  Langue  intacte. 
Vue.  Paralysie  double  de  la  3*  paire  de  chaque  côté  (blépharoptose  avec 
strabisme  divergent  bilatéral).  A  gauche,  mydriase  sans  aucune  réaction, 
adroite  signe  d'Argyll-Robertson.  Papilles  normales  à  l'ophtalmoscopé. 
L'atrophie  du  thénar  de  la  main  droite,  dit  le  malade,  remonte  a  un  an. 

État  actuel  le  k  mai  1S88.  —  L'atrophie  du  thénar  droit  a  augmenté, 
le  court  abducteur  et  l'opposant  ont  disparu,  l'abducteur  et  le  court 
fléchisseur  sont  moins  pris.  Le  premier  interosseux  dorsal  droit  s'est 
atrophié  depuis  l'an  dernier,  ainsi  que  Vhypothènar.  Les  autres  interos- 
seux paraissent  normaux  et  ont  conservé  leurs  fonctions.  Main  simienne 
très  accentuée.  Pas  de  griffe.  A  gauche  l'atrophie  du  (hénar  a  également 
progressé,  et  le  court  abducteur  est  nettement  atrophié.  Pas  de  main 
simienne.    Pas  de    contractions    fibrillaires.    Les    autres    muscles   des 


M.  J.  DEJERINE.  —  L'ATROPHIE  MUSCULAIRE  305 

membres  supérieurs  et  inférieurs  ont  leur  volume  normal  et  sont  très 
vigoureux.  Pas  de  déformation  des  pieds.  Langue  intacte. 

Contractilité  électrique.  Courants  faradiques.  Chariot.  Méthode  po- 
laire. Minimum  =  10  cent.  5. 

Thénar  droit.  Court  abducteur  et  opposant  =  6  centimètres. 

Tbénar  gauche.  Court  abducteur  et  opposant  =  7  cent.  5. 

Premier  interosseux  dorsal,  à  droite  =  6  cent.  5,  à  gauche  =10  centi- 
mètres. 

Courants  galvaniques.  Méthode  polaire,  galvanomètre  apériodique. 
Avec  toute  la  batterie  (48  éléments)  on  ne  peut  obtenir  aucune  contrac- 
tion dans  les  thénars,  soit  avec  NFC,  soit  avec  PFC.  Un  courant  aussi 
intense,  accusant  chez  l'homme  sain  25»«  au  galvanomètre,  et  produisant 
des  contractions  extrêmement  fortes,  non  seulement  ne  détermine  dans 
les  thénars  du  malade  aucune  contraction,  mais  encore  n'indique  au 
galvanomètre  que  3m».  Par  suite  de  causes  inconnues,  la  résistance  chez 
ce  malade  est  extrêmement  augmentée. 

Obs.  XVI.  —  Atrophié  musculaire  du  groupe  cubital  des  avant- 
bras,  type  anti-brachial,  chez  un  ataxique.  —  Intégrité  des  autres 
muscles.  Diminution  de  la  contractilité  électrique.  Pas  de  contrac- 
tions fibrillaires.  Intégrité  de  la  langue.  Marche  lente  de  l'atrophie. 
Pas  de  syphilis. 

Jarr....,  âgé  de  cinquante  et  un  ans,  maçon,  à  Bicètre  depuis  1880, 
salle  Perdiguier,  n°  19.  Pas  d'antécédents  névropathiques  héréditaires 
ou  personnels.  Pas  de  rhumatisme.  Pas  d'alcoolisme.  Pas  de  traumatisme. 
Jamais  aucune  maladie  vénérienne.  Fièvres  intermittentes  à  l'âge  de 
douze  ans,  puis  plus  tard  comme  soldat  en  Algérie. 

Début  du  tabès  à  l'âge  de  vingt-six  ans,  par  une  crise  de  douleurs  ful- 
gurantes, qui  dura  vingt-quatre  heures.  Pendant  huit  ans  ensuite,  aucun 
symptôme.  Il  se  maria  à  vingt-huit  ans  et  eut  8  enfants,  dont  4  sont 
morts  en  bas  âge.  En  1870,  réapparition  des  douleurs  fulgurantes,  qui  ont 
progressé  jusqu'à  aujourd'hui  comme  intensité.  Début  de  l'incoordina- 
tion trois  ans  après,  à  l'âge  de  trente-six  ans.  Crises  gastriques  en  1880. 

État  actuel  le  4  novembre  1881.  —  Incoordination  marquée  des 
membres  inférieurs,  le  malade  ne  peut  marcher  qu'avec  une  canne  et  en 
talonnant.  Signe  de  Romberg  très  accusé.  Notion  de  position  des  mem- 
bres disparue.  Pas  de  réflexe  patellaire  ni  plantaire.  Troubles  marqués  de 
la  sensibilité,  avec  retard  pour  la  douleur  et  la  température.  La  muscu- 
lature des  membres  inférieurs  est  intacte. 

Membres  supérieurs.  Atrophie  musculaire  très  prononcée  du  groupe 
cubital  des  avant-bras,  un  peu  plus  marquée  à  droite  qu'à  gauche;  la 
force  musculaire  des  fléchisseurs,  dans  l'acte  de  serrer  la  main,  est 
presque  nulle.  Pas  de  contractions  fibrillaires.  Les  extenseurs  du  poignet 
et  des  doigts  paraissent  normaux.  Les  thénars  ne  sont  pas  atrophiés,  et 
leurs  mouvements  sont  conservés;  l'abduction  du  pouce,  toutefois,  est 
affaiblie.  Interoeseux  amaigris,  mais  fonctionnant  normalement.  Langue 
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intacte.  Les  autres  muscles  des  membres  supérieurs  sont  normaux, comme 
volume  et  force.  L'ataxie  et  les  troubles  de  la  sensibilité  sont  peu  accusés 
aux  membres  supérieurs.  Papilles  inégales.  A  gauche,  mydriase  légère. 
Pas  de  chute  des  paupières.  Signe  d'Argyll-Robertson. 

État  actuel  le  4  mai  1888.  —  L'atrophie  a  un  peu  progressé  dans  le 
groupe  cubital  de  chaque  avant-bras,  depuis  l'an  dernier.  Les  autres 
muscles  sont  dans  le  même  état.  Aujourd'hui,  le  malade  ne  peut  plus 
tenir  sa  canne  de  la  main  droite,  car  la  force  des  fléchisseurs,  dans 
l'acte  de  serrer  la  main  par  exemple,  est  nulle  à  droite.  A  gauche  elle  est 
presque  nulle. 

État  de  la  contractilité  électrique.  Contractilité  faradique.  Chariot, 
minimum  d'excitation  =  10  cent.  5. 

Groupe  cubital  de  l'avant-bras  droit  =  8  oentimètres,  de  l'avant-bras 
gauche  =  8  cent.  5.  Thénar  droit  =  10  cent.  5,  gauche  =  10  cent.  5. 

Courants  galvaniques,  galvanomètre  apériodique.  Dans  le  groupe 
cubital  de  chaque  côté,  à  12»»,  NFC  >  PFC. 

Obs.  XVII.  —  Atrophie  musculaire  des  membres  supérieurs,  type 
Aran-Duchennc  au  début,  avec  intégrité  des  membres  inférieurs  chez 
un  ataxique  fruste,  aveugle.  Pas  de  contractions  fibrillaires.  Dimi- 
nution de  la  contractilité  faradique.  Intégrité  de  la  langue.  Syphilis. 

P...,  soixante  ans,  charretier,  à  Bicêtre  depuis  1885,  salle  Valentin,  lit 
n°  59.  Antécédents  héréditaires.  —  Pas  d'affections  nerveuses  dans  la 
famille.  Antécédents  personnels.  —  Syphilis  en  1873  (chancre  et  plaques 
muqueuses). 

Début  du  tabès  en  1873,  par  douleurs  fulgurantes.  Il  y  a  trois  ans,  fai- 
blesse de  la  vue,  amenant,  au  bout  d'un  an,  une  cécité  complète.  Les 
douleurs  fulgurantes  ont  persisté  avec  les  mêmes  caractères,  depuis  que 
le  malade  est  aveugle.  Pas  de  douleurs  dans  les  bras. 

État  actuel  le  16  décembre  1887.  —  Malade  maigre,  mais  encore  assez 
vigoureux.  Cécité  absolue,  vue  complètement  abolie.  A  l'ophtalmoscope, 
atrophie  blanche  des  deux  papilles  avec  excavation.  Pas  de  strabisme. 
Paupières  peut-être  un  peu  tombantes. 

Atrophie  musculaire  très  nette  du  court  abducteur  de  chaque  thénar, 
plus  prononcée  à  droite.  Pas  d'atrophie  dans  les  autres  muscles  du  corps. 
Pas  de  déformation  des  orteils.  Intégrité  de  la  langue.  Abolition  des 
réflexes  patellaire  et  plantaire.  Sens  musculaire  et  notion  de  position  des 
membres  conservés.  Pas  trace  d'ataxie  des  membres  inférieurs  et  supé- 
rieurs; le  malade  marche  comme  un  aveugle.  Sensibilité  tactile,  un  peu 
touchée  aux  membres  inférieurs;  retard  très  net  dans  la  transmission  de 
la  sensibilité  douloureuse.  Sensibilité  à  la  chaleur  diminuée  aux  jambes 
avec  retard,  et  augmentée  pour  le  froid  sans  retard. 

Examen  électrique,  appareil  à  chariot,  minimum  d'excitation  =  11  centi- 
mètres. Thénar  droit  =  7  centimètres.  Thénar  gauche  =  8  centimètres. 

Obs.  XVlll.— Atrophie  musculaire  progressive,  type  Aran-Duchenne, 
avec  participation  des  membres  inférieurs  et  griffe  des  orteils,  évo- 
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luant  depuis  trois  ans  chez  un  tabétique.  Marche  lente  de  Vatrophie* 
Intégrité  de  la  langue.  Ataxie  très  prononcée  avec  troubles  de  la 
sensibilité.  Abolition  du  réflexe  patellaire.  Syphilis. 

Calmet...,  âgé  de  soixante  ans,  serrurier,  entré  à  Bicètre  le  7  février 
1688,  salle  Laennec,  lit  n»  19. 

Pas  d'antécédents  névropathiques.  Chancre  et  plaques  muqueuses  à 
vingt-cinq  ans.  Excès  alcooliques  de  vingt-cinq  à  quarante.  Sur  huit  enfants 
qu'il  eut  de  son  mariage,  les  deux  premiers,  nés  avant  qu'il  fût  syphilique, 
sont  vivants  et  bien  portants,  cinq  autres  sont  morts  en  bas  âge,  et  le 
sixième  est  vivant,  mais  chétif.  Pas  d'intoxication  saturnine. 

Début  du  tabès  il  y  a  six  ans,  par  de  la  diplopie  et  du  ptosis  de  la  pau- 
pière gauche.  En  1885,  douleurs  fulgurantes,  et  peu  après  début  de  l'in- 
coordination. Il  fît  alors  un  séjour  à  l'hôpital  Necker;  à  sa  sortie  il 
remarqua  que  ses  membres  commençaient  à  s'atrophier,  et  l'atrophie 
continua  toujours  à  augmenter.  En  1837,  apparition  d'un  tremblement 
rythmé  des  membres  supérieurs  et  de  la  tête. 

Etat  actuel  le  9  février.—  Ataxie  locomotrice  très  prononcée  des  mem- 
bres inférieurs.  La  station  debout  et  la  marche  sont  très  difficiles.  Signe 
de  Roaiberg  très  marqué.  Myosis  avec  signe  d'Argyll-Robertson.  Aux 
membres  supérieurs,  très  peu  d 'ataxie. 

Atrophie  musculaire  disposée  comme  suit  :  Aux  membres  supérieurs, 
atrophie  excessive  du  thènar  de  chaque  main.  A  droite,  le  premier  inter- 
osseux dorsal  est  très  atrophié.  Aux  avant-bras,  les  muscles  èpi- 
trochlèens  de  chaque  côté,  un  peu  plus  toutefois  à  droite  qu'à  gauche, 
sont  très  atrophiés.  Les  bras  et  les  épaules  paraissent  intacts.  Aux  mem- 
bres inférieurs,  les  pieds  sont  en  équinisme  avec  flexion  plantaire  des 
orteils,  du  pouce  surtout.  Cette  déformation  des  orteils  est  fixe,  et  ne 
peut  être  réduite  par  les  mouvements  passifs.  Les  muscles  des  jambes 
sont  extrêmement  atrophiés,  ceux  des  cuisses  le  sont  également,  mais  à 
on  moindre  degré.  Les  thènars  des  deux  pieds  sont  très  atrophiés.  La 
force  musculaire  est  très  diminuée  dans  les  membres  inférieurs,  ainsi  que 
dans  les  muscles  des  avant-bras.  Dynamomètre,  main  gauche  19°,  main 
droite  12°.  Pas  do  contractions  fibrillaires.  Abolition  du  réflexe  patellaire. 
Contraction  idio-musculaire  très  faible  dans  les  muscles  atrophiés.  Les 
muscles  de  la  langue,  du  pharynx  et  du  larynx  sont  intacts. 

Sensibilité.  Aux  membres  inférieurs,  retard  notable  dans  la  transmis- 
sion des  impressions  douloureuses,  d'autant  plus  marqué  qu'on  s'éloigne 
plus  de  la  racine  du  membre.  Sensibilité  au  contact  abolie,  sauf  au  niveau 
de  la  partie  supérieure  des  cuisses,  où  le  contact  produit  une  impression 
douloureuse.  Sensibilité  à  la  chaleur  et  au  froid,  pervertie  avec  retard 
notable. 

Sens  musculaire.  Le  malade  ne  perçoit  pas  des  différences  de  poids 

placés  dans  ses  mains  au-dessous  de  500  grammes.  11  ne  sait  pas,  les  yeux 

fermés,  où  se  trouvent  ses  membres  inférieurs.  Aux  membres  supérieurs, 

la  sensibilité  est  très  peu  touchée. 

Contractilité  électrique.  Gourants  faradiques.  Chariot.  Méthode  polaire. 
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Thénar  main  droite  =  4  cent.  Main  gauche  =  5  cent.  Fléchisseurs  du 
poignet  et  des  doigts  à  gauche  =  6  cent.,  à  droite  =  6  cent.  5. 

Jambe,  région  an téro-ex terne  gauche  =  4  centimètres,  droite  =  5  centi- 
mètres. 

Courants  galvaniques.  Jambe  gauche,  extenseurs,  à  44m»  NFC  >  PFC. 

Mort  de  pneumonie  le  29  mars.  Autopsie  impossible  par  suite  d'oppo- 
sition de  la  famille. 

Obs.  XIX.  —  Atrophie  musculaire  des  muscles  des  pieds  chez  un 
tabétique.  Griffe  des  orteils,  par  atrophie  des  interosseux,  avec  conser- 
vation de  Vextenseur  commun  des  orteils.  Intégrité  des  membres  su- 
périeurs et  de  la  langue.  Pas  de  contractions  fîbrillaires.  Diminution 
de  la  contractilitè  faradique.  Maux  perforants  guéris.  Pas  de  syphilis. 

Le  nommé  V...,  âgé  de  cinquante-six  ans,  commissionnaire,  entre  à 
Bicêtre  le  16  décembre  1887,  salle  Devillas,  lit  n°  19. 

Enfant  naturel.  Marié,  quatre  enfants  bien  portants.  Antécédents  per» 
sonnets.  Pas  de  syphilis,  pas  de  rhumatisme,  pas  de  traumatismes,  légers 
excès  alcooliques.  Début  du  tabès  en  1877,  par  des  douleur»  fulgurantes, 
dans  les  membres  inférieurs,  à  la  suite 'd'un  refroidissement.  Depuis  deux 
ans,  difficulté  de  la  marche.  Pas  de  troubles  de  la  vue.  Cicatrices  de 
maux  perforants  aux  deux  pieds. 

État  actuel. — Malade  maigre,  d'aspect  chétif.  Incoordination  marquée  des 
membres  inférieurs,  mais  permettant  la  marche,  qui  se  fait  à  l'aide  d'une 
canne.  Signe  de  Romberg.  Pas  de  réflexe  patellaire  ni  plantaire.  Sens 
musculaire  altéré.  Membres  supérieurs,  pas  de  douleurs  ni  d'incoordi- 
nation. Sensibilité  des  membres  inférieurs  très  peu  altérée,  presque  nor- 
male pour  le  tact,  diminuée  légèrement  et  retardée  pour  la  douleur.  Per- 
version notable  de  la  sensibilité  thermique.  Incontinence  d'urine.  Vue 
assez  bonne.  Mydriase  intense,  surtout  à  gauche. 

Le  système  musculaire  en  général  est  amaigri,  les  mains  ne  sont  pas 
déformées.  Les  pieds  au  contraire  présentent  les  déformations  suivantes  : 
Très  léger  degré  d'équinisme.  Pas  de  varus.  La  flexion  dorsale  du  pied 
se  fait  très  bien  ;  elle  est  directe  ;  les  tendons  des  muscles  jambier  anté- 
rieur et  extenseurs  des  orteils  se  dessinent  sous  la  peau,  au  niveau  du 
cou-de-pied  et  de  la  face  dorsale. 

Les  orteils  présentent  la  griffe  suivante,  laquelle  s'exagère  à  l'occasion 
des  mouvements  volontaires  :  les  premières  phalanges  des  quatre  der- 
niers orteils  sont  en  flexion  dorsale  sur  les  métatarsiens.  Les  deuxièmes 
et  troisièmes  phalanges  fortement  fléchies  sur  la  plante. 

Le  gros  orteil  présente  une  attitude  particulière,  qui  n'est  pas  habi- 
tuelle dans  la  déformation  des  pieds  chez  les  tabétiques,  et  qui  est  causée 
peut-être  par  d'anciens  maux  plantaires,  qui  furent  curés  il  y  a  quelques 
années.  —  La  phalange  basale  est  étendue  sur  le  métatarsien,  la  phalange 
unguéale  étendue  sur  la  première  phalange.  Tout  le  gros  orteil  a  subi 
une  inclinaison  latérale  externe,  et  tend  à  se  loger  sous  le  deuxième 
orteil. 
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Atrophie  très  nette  des  deux  thènars  des  pieds.  Tous  les  mouvements 
sont  possibles,  les  articulations  sont  souples  et  les  attitudes  vicieuses 
peuvent  être  effacées.  Seule  la  griffe  du  deuxième  orteil  droit  est  fixe, 
et  ne  peut  être  effacée.  Peut-être  faut-il  incriminer  ici  également  l'exis- 
tence antérieure  d'un  mal  perforant  profond,  dont  le  curage  fut  large- 
ment fait. 

Contractilitè  faradique.  —  Thénar  du  pied  droit  =  4  centimètres, 
thénar  du  pied  gauche  =  4  cent.  5.  Région  an téro-ex terne  des  deux  jambes 
=  9  centimètres. 


III 

Bien  que  l'atrophie  musculaire,  au  cours  du  tabès,  ait  été  signalée 
par  un  assez  grand  nombre  d'auteurs,  comme  on  a  pu  le  voir  dans 
l'historique  qui  est  en  tête  de  ce  travail,  la  symptomatologie  et  l'évo- 
lution de  cette  affection,  pas  plus  du  reste  que  son  anatomie  et  sa 
physiologie  pathologiques,  n'ont  encore  été  l'objet  d'un  travail  d'en- 
semble. 

Voyons,  d'après  les  observations  précédentes,  quels  sont  les  carac- 
tères cliniques  qu'elle  présente,  quel  est  son  mode  de  début,  quels 
sont  les  muscles  dans  lesquels  elle  se  localise  de  préférence,  quelle 
est  la  manière  dont  elle  évolue,  enfin  quelle  est  l'époque  du  tabès  à 
laquelle  elle  fait  son  apparition. 

Tout  d'abord  (et  en  ceci  l'atrophie  que  j'étudie  actuellement  res- 
semble en  tous  points  à  une  atrophie  de  cause  myopathique  ou  my  élo- 
pathiqae),  l'atrophie  musculaire  tabétique  débute  silencieusement 
et  dune  façon  lente.  Pendant  longtemps,  les  malades  mettent  sur 
le  compte  de  l'amaigrissement,  la  diminution  du  volume  de  leurs 
muscles,  puis  un  beau  jour,  la  lésion  ayant  continué  à  progresser, 
les  déformations  et  les  attitudes  vicieuses  se  produisent,  ne  laissant 
aucun  doute  sur  la  nature  de  l'affection. 

On  peut,  pour  la  commodité  de  la  description,  décrire  deux  modes 
de  début  à  l'atrophie  musculaire  tabétique,  à  savoir  un  début  par 
les  extrémités  des  membres,  et  un  autre  beaucoup  moins  fréquem- 
ment observé  que  le  précédent,  et  dans  lequel  l'atrophie  apparaît 
d'abord,  soit  dans  les  muscles  de  la  continuité  des  membres,  soit 
dans  les  muscles  du  tronc. 

Le  début  par  les  extrémités  est  pour  ainsi  dire  la  règle,  et,  d'après 

mes  observations,  le  début  par  les  extrémités  inférieures  (obs.  II,  III, 

IV,  V,  VII,  IX,  XII,  XIII,  XIX)  semble  être  un  peu  plu  s  fréquent  que 

celui  par  les  extrémités  supérieures  (obs.  I,  VI,  X,  XIV,  XV,  XVII, 
XVIII). 

Parfois  les  muscles  des  quatre  extrémités  se  prennent  presque  au 
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même  moment  (obs.  VIII,  XI).  D'autres  fois,  les  extrémités  supé- 
rieures sont  seules  atteintes  pendant  un  temps  très  long»  les  mem- 
bres inférieurs  restant  indemnes  (obs.  XIV,  XV,  XVII).  Enfin,  il  est 
tout  à  fait  exceptionnel  d'observer  le  début  par  les  muscles  du  tronc 
ou  de  la  continuité  des  membres  (obs.  II,  type  scapulo-huméral)  et 
(obs.  XVI,  type  anti-brachial)  par  atrophie  du  groupe  épitrochléen 
des  avant-bras. 

Lorsque  l'atrophie  débute  par  les  membres  inférieurs,  elle  se  loca- 
lise tout  d'abord  dans  les  petits  muscles  du  pied,  et  se  traduit  bientôt 
par  des  déformations  spéciales,  conséquence  de  l'atrophie  des  mus- 
cles des  éminences  thénar  et  hypothénar,  des  interosseux  et  du 
pédieux.  Cette  atrophie  des  petits  muscles  du  pied  n'a  encore  été 
signalée,  que  je  sache,  par  aucun  des  auteurs  qui  ont  rapporté  des 
observations  d'atrophie  musculaire  tabétique.  Elle  est  cependant 
d'une  importance  capitale,  car  c'est  d'elle  que  dépendent  les  princi- 
pales modifications  que  l'on  observe  en  pareil  cas  dans  les  extré- 
mités inférieures. 

Ce  n'est  que  plus  tard,  et  lorsque  l'affection  dure  déjà  depuis 
longtemps,  que  Ton  observe  cette  déformation  complète  du  pied, 
signalée  et  bien  décrite  pour  la  première  fois  par  Cruveilhier, 
observée  depuis  par  Foucart,  Leyden,  Bernhardt,  et  que  M.  Joffroy ! 
a  désignée  récemment  sous  le  nom  de  pied  bot  tabétique. 

Disons  de  suite  qu'au  point  de  vue  clinique,  comme  au  point  de 
vue  anatomique,  on  peut  diviser  la  déformation  des  pieds  des  tabé- 
tiques  en  deux  grandes  catégories.  Dans  l'une,  les  attitudes  vicieuses 
ne  sont  pas  fixes,  les  articulations  sont  mobiles,  souples,  tous  les 
mouvements  passifs  sont  possibles,  et  les  mouvements  actifs  se  font 
au  prorata  de  l'atrophie  musculaire. 

Dans  l'autre,  au  contraire,  le  pied  se  trouve  fixé  dans  une  atti- 
tude vicieuse,  les  mouvements  actifs  sont  très  limités,  les  mouve- 
ments passifs  nuls  ou  à  peu  près,  la  déformation  en  un  mot  est  fixe 
et  ne  peut  être  corrigée. 

Dans  le  premier  cas,  elle  relève  d'une  atrophie  musculaire  pure 
et  simple;  elle  est  flasque  comme  toute  déformation  due  à  cette 
même  cause.  Dans  le  second  cas,  à  l'atrophie  s'ajoute  un  élément 
nouveau,  ce  sont  des  rétractions  musculaires  et  aponévrotiques,  et 
la  déformation  alors  est  fixe. 

Quelle  que  soit  la  catégorie  à  laquelle  appartienne  la  déformation, 
celle-ci  débute  par  une  atrophie  des  petits  muscles  du  pied,  en  par- 

1.  A.  Jofhroy,  Du  pied  bot  tabétique.  Soc.  méd.  des  Hôp.  de  Pans,  1885,  p.  345 
et  446. 
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ticolier  des  interosseux,  et  des  muscles  qui  actionnent  le  gros  orteil, 
imprimant  aux  orteils  une  attitude  spéciale.  Bien  que  l'atrophie 
atteigne,  en  général,  indifféremment  tous  les  petits  muscles  du  pied, 
il  est  cependant  aisé  de  comprendre  qu'elle  semble  surtout  débuter 
et  semble  en  tout  cas  prédominante,  dans  les  groupes  musculaires 


Fig.  0.  —  Pied  droit  de  Magn...  (Obs.  XIII,  p.  301.) 
(Dessin  fait  par  Mlle  A.-E.  Klumpke,  d'après  une  photographie.) 

superficiellement  situés  et  accessibles  à  l'exploration.  Aussi,  la 
dépression  des  espaces  înterosseux  à  la  face  dorsale  du  pied,  et  sur- 
tout l'effacement  de  la  saillie  du  thénar,  laquelle  se  trouve,  dans  la 
majorité  des  cas,  remplacée  par  un  véritable  méplat  occupant  le  bord 
interne  du  creux  plantaire,  comptent-ils  parmi  les  premiers  signes 
qui  attirent  l'attention  de  l'observateur. 
Les  orteils  présentent  une  attitude  spéciale,  souvent  caractéris- 


Fig.  10.  —  Pied  droit  do  Trat...  (Obs.  VII I,  p.  251.) 

tique  :  les  premières  phalanges  de  tous  les  orteils  sont  en  extension, 
voire  en  hyperextension,  dans  leurs  articulations  métatarso-pha- 
langiennes  (voy.  fig.  9  et  11).  Les  deuxièmes  et  troisièmes  phalanges 
sont  en  flexion  plantaire  plus  ou  moins  prononcée,  et  cette  flexion 
se  réduit  souvent  pour  les  quatre  derniers  orteils  à  une  simple 
courbure  plantaire,  la  courbure  s'accusant  à  mesure  que  Ton  se 
rapproche  du  gros  orteil.  Ici  il  existe  une  véritable  flexion  plantaire 
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du  gros  orteil,  dans  ses  articulations  métatarso-phalangienne  et 
inter-phalangienne  (Voy.  fig.  10).  Du  reste,  on  comprend  aisément 
que  les  déformations  soient  surtout  prédominantes  au  gros  orteil, 


Fig.  11.  —  Piad  àe  F«...  (obs.  XI)  à  l'état  da  repos. 

étant  donnés  le  nombre  et  le  volume  des  muscles  qui  actionnent 
cet  orteil. 
Pendant  la  période  d'atrophie  simple  —  lorsque  l'ataiie  des  mem- 


lf  7/i—f.tï, 


bres  inférieurs  n'est  pas  encore  très  prononcée,  que  le  malade  est 
encore  jusqu'à  un  certain  degré  maître  de  ses  mouvements,  — les 
mouvements  qu'il  exécute  se  font  au  prorata  de  l'atrophie.  En 
général,  le  malade  peut  imprimer  à  ses  orteils  quelques  mouve- 
ments de  flexion,  et  de  très  légers  mouvements  d'extension  des 
phalangines  et  phalangettes;  les  mouvements  d'abduction  et  d'ad- 
duction des  orteils,  en  particulier  du  gros  orteil,  sont  très  limités. 
On  m'objectera  que  ces  mouvements  le  sont  souvent,  chez  des 
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sujets  sains  à  orteils  courts;  aussi  je  n'y  insiste  pas,  ne  voulant 
retenir  que  l'adduction  difficile,  voire  impossible  du  gros  orteil,  par 
suite  de  l'atrophie  du  thénar. 

Chez  quelques  malades  (Magn...,  obs.  XIII,  fig.  9,  Fav...,  obs.  XI, 
fig.  H  et  12)  on  voit  apparaître,  pendant  les  mouvements  actifs,  une 
attitude  spéciale,  caractéristique,  très  importante  à  étudier  au  point 
de  vue  de  la  localisation  de  l'atrophie,,  et  que  l'on  peut  à  bon  droit 
désigner  sous  le  nom  de  griffe  des  orteils  par  atrophie  des  interos- 
kvx.  Elle  est,  en  effet,  un  signe  indiscutable  de  l'atrophie  des 
interosseui  et  de  la  conservation  des  muscles  longs  des  orteils  : 
extenseurs  et  fléchisseurs  communs  des  orteils  et  propres  du  gros 
orteil.  Les  deuxièmes  et  troisièmes  phalanges  des  orteils  sont  en 
flexion  plantaire  exagérée,  les  premières  phalanges  en  flexion  dor- 


sale dans  leurs  articulations  métatarso-phalangiennes  (voy.  fig.  12). 
Le  redressement  dorsal  des  premières  phalanges  est  produit  par  la 
contraction  des  extenseurs  communs  des  orteils  et  du  pédieux,  dont 
les  tendons  se  dessinent  nettement  sous  la  peau,  —  la  flexion  des 
2*  et  3*  phalanges  par  la  contraction  des  longs  et  courts  fléchisseurs 
des  orteils  '. 

a  l'état  normal  chez  les  sujets  sains,  il  est  assez  difficile  de  disso- 
cier les  mouvements  des  différents  muscles  des  orteils.  Cependant, 
lorsque  les  muscles  sont  volumineux,  et  surtout  lorsque  les  orteils 
sont  longs  et  déliés,  on  peut  arriver  à  obtenir  volontairement  une 


1-  L'telion  des  inlerosseux  du  pied,  on  te  sait,  est—  comme  Duc  henné  l'a 
démontre  et  comme  il  est  facile  de  t'en  assurer  eu  éleetrisant  ces  muscles,  on 
particulier  chez  les  enfants  —  identique  n  celle  des  interosseui  de  la  main  :  ils 
Btthi13c.ni  les  premières  phalanges  et  étendent  les  deux  autres.  Il  n'existe  à  ce 
point  de  toe  entre  le  pied  el  la  main  qu'une  seule  différence,  c'est  que  la  flexion 
plantaire  des  premières  phalanges  des  orteils  est  loin  d'atteindre  le  degré  de 
Baiion  observée  a.  la  main,  elle  ne  va  généralement  guère  au  delà  d'un  très 
,éS«  degré  de  flexion  plantaire. 

Hit.  de  béb.,  tomb  ix.  —  1889.  21 
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griffe  très  analogue  sinon  identique  à  celle  de  Fav...,  figure  12.  Le 
dessin  précédent  (fig.  43),  qui  représente,  d'après  une  photographie, 
la  griffe  que  j'ai  obtenue  sur  moi-môme,  par  la  contraction  des  mus- 
cles longs  précédemment  cités,  ressemble  extrêmement  à  celle  du 
malade  de  l'observation  XI  (fig.  12)  :  cette  dernière  ne  s'en  distingue 
que  par  la  flexion  plantaire  de  la  première  phalange  du  gros  orteil. 

Lorsque  chez  les  malades  dont  nous  venons  de  parler,  on  explore 
la  plante  du  pied  soit  pendant  les  mouvements,  soit  pendant  la  pro- 
duction de  la  griffe,  on  sent  se  tendre,  près  du  bord  interne  du  pied, 
une  corde  résistante  étendue  du  gros  orteil  au  calcanéum  :  ce  n'est 
autre  chose  que  le  bord  interne  de  l'aponévrose  plantaire,  qui  devient, 
chez  ces  malades,  plus  appréciable  qu'à  l'état  normal,  par  suite 
même  de  l'atrophie  du  thénar.  Cette  corde  n'a,  à  cette  période,  rien 
de  pathologique,  et  il  est  aisé  de  la  produire  chez  des  sujets  sains, 
mais  peu  musclés,  lorsqu'on  s'oppose  chez  eux  à  la  production  de 
certains  mouvements  des  orteils,  en  particulier  à  la  flexion  plantaire 
du  gros  orteil. 

La  flexion  plantaire  des  orteils  et  la  griffe  pendant  les  mouve- 
ments relèvent,  comme  je  viens  de  le  dire,  de  l'atrophie  des  interos- 
seux; les  muscles  extenseurs  commun  et  propre  des  orteils,  long 
et  court  fléchisseurs  étant  conservés.  Elle  constitue,  avec  l'abolition 
plus  ou  moins  complète  des  mouvements  d'adduction  du  gros  orteil, 
le  premier  degré  de  l'atrophie  musculaire  tabétique  des  membres 
inférieurs,  premier  degré  qui  jusqu'ici  a  passé  inaperçu. 

Dans  ce  premier  degré  de  la  déformation,  on  n'observe  pas  d'équi- 
nisme.  Dans  le  décubitus  dorsal,  comme  dans  la  station  assise  les 
jambes  pendantes,  l'axe  de  la  jambe  fait  avec  l'axe  du  pied  un  angle 
dont  l'ouverture  reste  dans  les  limites  physiologiques.  La  flexion 
dorsale  du  pied  est  possible,  elle  est  directe  dans  la  majorité  des 
cas,  se  fait  dans  les  limites  normales  et  s'accompagne  souvent  de 
l'attitude  particulière,  la  griffe  par  atrophie  des  interosseux.  (Voy. 
fig.  12,  Fav...,  obs.  XI.) 

Plus  tard,  on  voit  l'atrophie  s'étendre  aux  muscles  de  la  jambe, 
en  particulier  au  groupe  antéro-externe,  où  elle  envahit  surtout  les 
péroniers  et  les  extenseurs,  épargnant  pendant  quelque  temps  le 
jambier  antérieur.  Alors  se  surajoute  à  la  griffe  des  orteils,  l'attitude 
vicieuse  signalée  par  Cruveilhier,  ainsi  que  par  tous  les  auteurs  qui 
depuis  lui,  ont  rapporté  des  observations  d'atrophie  musculaire  tabé- 
tique, à  savoir  Yéquinisme  du  pied,  s'accompagnent  généralement 
d'un  certain  degré  de  varus.  Le  pied  est  alors  étendu  sur  la  jambe, 
le  bord  interne  relevé,  le  bord  externe  abaissé;  il  s'y  joint  en 
général  un  certain  degré  d'adduction  du  pied.  L'équinisme  peut 
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être  tel  que  Taxe  de  la  jambe  semble  se  continuer  avec  Taxe  du  pied. 
L'atrophie  des  extenseurs  modifie  un  peu  la  griffe  des  orteils.  Les 
premières  phalanges  s'étendent  davantage  sur  le  métatarse.  La 
flexion  plantaire  s'accuse  encore,  pour  les  2e  et  3°  phalanges. 
L'attitude  du  gros  orteil  est  caractéristique;  il  est  fortement  fléchi 
sur  la  plante  du  pied,  dans  ses  articulations  phalangiennes  et  sur- 
tout métatarso-phalangiennes  ;  la  flexion  peut  aller  jusqu'à  l'angle 
droit,  et  déterminer  à  la  face  dorsale  du  pied  une  saillie  angulaire. 
(Voy.  fig.  14,  Cart...,  fig.  16,  Allav...,  flg.  17.) 


Fig.  14.  —  Pied  gauche  da  Fév....,  oba.  I,  p.  02.  (Dessin  fait  par  M.  Sollier, 
interne  du  service,  d'aprèa  une  photographie.) 

Le  malade  n'exécute  plus  tous  les  mouvements;  la  flexion  dorsale 
du  pied  s'obtient  encore,  quoique  difficilement,  mais  elle  n'est  que 
rarement  directe,  et  s'accompagne  d'un  degré  plus  ou  moins  pro- 
noncé d'adduction  et  de  rotation  interne  du  pied,  par  suite  de  la 
conservation  relative  du  jambier  antérieur.  Les  mouvements  des 
orteils  sont  peu  accusés,  et  ne  tendent  qu'à  exagérer  la  griffe.  Le 
méplat  de  la  face  interne  du  pied  (atrophie  du  thénar)  s'accentue; 
la  flexion  dorsale  du  gros  orteil  est  impossible  (atrophie  de  l'exten- 
seur propre,  du  pédieux). 

Les  mouvements  passifs  sont  encore  possibles;  les  articulations 
sont  mobiles,  souples;  les  attitudes  vicieuses  appartiennent,  en  un 
mot,  aux  attitudes  flasques. 

Griffe  des  orteils,  flexion  plantaire  exagérée  du  gros  orteil,  pied 
bot  varus  équin,  conservation  de  tous  les  mouvements  passifs  :  voici 
donc  en  résumé  ce  qui  caractérise,  pendant  un  certain  temps,  la 
déformation  des  pieds  dans  le  tabès. 

Après  un  temps  plus  ou  moins  long,  survient  un  nouvel  élément  : 
des  rétractions  musculaires  et  aponévrotiques  se  produisent.  Les 
mouvements  actifs  se  limitent  de  plus  en  plus,  les  mouvements 
passifs  disparaissent,  les  attitudes  vicieuses  deviennent  fixes,  rigides; 
elles  persistent  et  quelquefois  s'accentuent,  jusqu'à  la  mort  du 
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malade,  et  se  retrouvent  telles  sur  la  table  d'amphithéâtre.  Ces 
rétractions  musculo-aponévrotiques  peuvent  survenir  à  n'importe 
quel  degré  de  la  déformation  des  pieds.  Il  n'est  pas  rare  de  les 
observer,  alors  que  la  griffe  des  orteils  existe  seule,  alors  que  le 
malade  ne  présente  pas  trace  d'équinisme.  Ce  fait  montre  bien  que 
l'équinisme  n'est  pas,  comme  le  veulent  certains  auteurs,  un  symp- 
tôme de  début  de  l'atrophie  musculaire  des  membres  inférieurs 
dans  le  tabès;  il  est  en  effet  toujours  précédé,  pendant  un  temps 
plus  ou  moins  long,  de  la  flexion  plantaire  des  orteils  et  de  la  griffe 
par  atrophie  des  interosseux.  Le  malade  de  l'observation  XII  en 
est  un  très  bel  exemple.  Chez  ce  malade,  les  orteils  sont  maintenus 
dans  leurs  attitudes  vicieuses,  par  des  rétractions  musculo-aponé- 


Fig.  15.  -  Pitscl  droit  .la  Filt...  (Obi.  XII,  p.  ÏW.) 

vrotiques  très  prononcées;  il  n'existe  pas  d'équinisme,  tout  au  plus 
existe- t-il  un  léger  degré  de  varus;  la  flexion  dorsale  du  pied  se 
fait  presque  dans  les  limites  physiologiques,  et  cependant  les  mou- 
vements des  orteils  sont  très  limités,  et  nuls  pour  le  gros  orteil. 

Les  orteils  fixés  par  des  rétractions  peuvent  présenter  deux 
variétés  d'attitudes.  Dans  l'immense  majorité  des  cas,  pour  ne  pas 
dire  toujours,  le  gros  orteil  est  en  flexion  plantaire  exagérée,  non 
seulement  dans  son  articulation  métatarso-phalangienne,  dont  la 
flexion  peut  être  extrême  et  déterminer  à  la  face  dorsale  du  pied 
une  saillie  angulaire,  mais  aussi  dans  son  articulation  inter-phalan- 
gienne;  il  ne  peut  être  redressé  et,  pendant  les  tentatives  de  redres- 
sement, on  sent,  à  la  partie  interne  de  la  plante  du  pied,  la  corde 
résistante  de  l'aponévrose  plantaire  rétractée.  Le  creux  plantaire 
parait  allongé  dans  le  sens  antéro-postérieur;  il  se  confond,  en 
avant,  au  niveau  du  talon  antérieur,  avec  une  dépression  plus  ou 
moins  profonde,  où  viennent  converger  tous  les  plis  de  flexion  des 
orteils,  fléchis  dans  leurs  articulations  métatarso-pbalangiennes. 
Toutefois  il  n'existe  pas  ici  de  pied  creux  véritable, 
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En  général,  les  quatre  derniers  orteils  sont  étendus  ou  légèrement 
fléchis  sur  la  plante  dans  leurs  articulations  métatarso-pnalan- 
gieanes,  et  toujours  fléchis  dans  leurs  articulations  phalangiennes. 
Par  les  mouvements  passifs,  on  ne  parvient  pas  à  effacer  cette 
griffe.  (Voy.  flg.  16.) 

C'est  là  l'attitude  la  plus  fréquente,  la  plus  commune.  Mais  dans 


Fig.  16.  —  Pied  gmobe  de  Cari....,  obs.  VII.  p.  839.  (Destiné  d'après  une  ; 

quelques  cas,  on  observe  une  seconde  variété  d'attitude.  La  flexion 
du  gros  orteil  est  ici  aussi  constante,  aussi  prononcée  que  dans  la 
première  variété,  mais  les  premières  phalanges  des  quatre  autres 
orteils,  au  lieu  d'être  étendues  dans  leurs  articulations  métatarso- 


pbalangiennes  ou  fléchies  sur  la  plante,  sont  au  contraire  en  flexion 
dorsale  souvent  très  accusée  sur  le  métatarse;  les  2"  et  3°  pha- 
langes étant,  comme  dans  la  première  variété,  en  flexion  plantaire 
(voy.  fig.  17).  Somme  toute,  ces  deux  variétés  ne  diffèrent  entre 
elles  que  par  l'extension  forcée  ou  la  flexion  dorsale  des  premières 
phalanges  des  q  uatre  derniers  orteils. 
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Lorsqu'il  existe  de  l'équinisme  du  pied,  et  qu'il  s'y  ajoute  des 
rétractions,  l'extension  du  pied  sur  la  jambe  peut  atteindre  un 
degré  extrême,  le  tendon  d'Achille  est  saillant,  le  talon  relevé, 
le  mouvement  de  flexion  dorsale  du  pied  impossible,  alors  que 
les  mouvements  passifs  de  latéralité  sont  presque  normaux,  et 
que  l'on  observe  même  quelquefois  un  véritable  ballottement  la- 
téral. 

Il  est  intéressant  de  se  rendre  compte  des  rétractions  qui  main- 
tiennent ces  attitudes  vicieuses.  Les  autopsies  que  j'ai  eu  l'occasion 
de  faire,  m'ont  démontré  que  les  attitudes  flasques  relèvent  d'atro- 
phies musculaires  simples,  et  que  les  interosseux,  l'adducteur,  le 
court  fléchisseur,  les  abducteurs  oblique  et  transverse  du  gros 
orteil,  sont  en  général  les  muscles  les  plus  atrophiés.  C'est  égale- 
ment dans  la  rétraction  de  ces  derniers  muscles  qu'il  faut  chercher 
la  cause  des  attitudes  fixes.  Dans  le  type  vulgaire  (flexion  plantaire 
des  premières  phalanges  de  tous  les  orteils),  la  rétraction  de  l'apo- 
névrose plantaire  joue  évidemment  un  certain  rôle  :  la  section  de 
sa  partie  antérieure  ou,  dans  les  cas  de  flexion  extrême,  la  section 
des  adhérences  qui  l'unissent  à  la  gaine  des  fléchisseurs,  permet  en 
général  de  corriger  la  griffe  des  quatre  derniers  orteils,  et  de  pro- 
duire tous  les  mouvements  passifs.  Mais  la  section  de  l'aponévrose 
plantaire  n'influence  que  peu  la  flexion  plantaire  du  gros  orteil. 
Dans  la  majorité  des  cas  même,  la  section  des  muscles  adducteur 
et  court  fléchisseur  du  gros  orteil,  c'est-à-dire  des  muscles  de 
l'éminence  thénar,  ne  suffit  pas  pour  ramener  le  gros  orteil  dans 
l'axe  du  métatarsien  ;  et  l'extension  complète,  voire  la  flexion  dor- 
sale de  la  première  phalange,  n'est  possible  qu'après  la  section  des 
tendons  des  muscles  abducteurs,  oblique  et  transverse  du  gros  orteil. 
L' écarteraient  des  deux  bouts  tendineux  sectionnés  peut  atteindre  4 
et  5  centimètres,  lorsque  l'extension  complète  est  obtenue. 

L'équinisme  dépend,  il  est  aisé  de  s'en  convaincre,  de  la  rétraction 
du  triceps  sural;  mais,  sur  le  cadavre,  la  section  de  ce  muscle  ne 
suffit  pas  toujours  pour  obtenir  un  redressement  complet  du  pied,  il 
fout,  en  général,  y  joindre  la  section  des  péroniers  latéraux  et  souvent 
celle  des  liens  fibreux  péri-articulaires. 

Les  dissections  montrent  que  la  flexion  forcée  des  orteils  ne  tient 
ni  à  l'équinisme  —  car  elle  peut  s'observer  sans  ce  symptôme,  — 
ni  à  la  contraction  ou  à  la  rétraction  du  triceps  sural.  Si  Duchenne 
(de  Boulogne)  a  obtenu  une  flexion  des  orteils  pendant  l'électii- 
sation  des  muscles  du  tendon  d'Achille,  cela  tient  évidemment  à 
l'électrisation  concomitante  soit  des  muscles  longs  fléchisseurs  des 
orteils,  soit  du  nerf  tibial  postérieur.  En  effet,  l'électrisation  du  tri* 
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ceps  sural  par  la  méthode  polaire  ne  produit  que  l'extension  simple 
du  pied  sans  flexion  concomitante  des  orteils. 

11  est  plus  malaisé  d'expliquer  la  cause  de  la  rétraction  dans  la 
seconde  attitude  des  orteils  (flexions  des  premières  phalanges  des 
4 derniers  orteils;  voy.  fig.  17).  Je  suis  enclin  de  penser  qu'elle  tient 
à  la  rétraction  du  muscle  pédieux.  La  première  idée  qui  vient  à 
l'esprit,  c'est  qu'elle  est  sous  la  dépendance  de  la  rétraction  des 
muscles  extenseurs  des  orteils;  mais  cette  hypothèse  n'est  pas  con- 
firmée par  les  faits,  car  la  flexion  dorsale  des  orteils  peut  s'observer, 
soit  dans  les  cas  d'atrophie  complète  de  ces  muscles  lorsque  l'équi- 
nisme  est  extrême,  et  la  flexion  dorsale  du  pied  impossible,  soit 
encore  lorsqu'il  n'existe  pas  trace  d'équinisme,  et  que  les  mouve- 
ments d'extension  et  de  flexion  de  l'articulation  tibio-tarsienne  sont 
normaux,  cas  dans  lesquels  on  ne  peut,  par  conséquent,  invoquer 
une  rétraction  des  extenseurs.  - 

Lorsque  l'atrophie  débute  par  les  membres  supérieurs,  ou  bien 
lorsqu'elle  n'atteint  ces  derniers  qu'après  s'être  d'abord  montrée 
dans  les  membres  inférieurs  c'est  dans  les  muscles  de  la  main 
qu'elle  apparaît  de  prime  abord.  Ici,  comme  dans  le  type  clinique, 
auquel  on  a  donné  le  nom  de  type  Aran-Ducbenne,  les  muscles  du 
thénar  se  prennent  les  premiers,  et  c'est  dans  le  court  abducteur  du 
pouce  que  se  montre  d'abord  l'atrophie.  L'éminence  thénar  diminue  ' 
de  volume,  la  région  occupée  par  ce  dernier  muscle  présente 
bientôt  une  dépression,  un  méplat  tout  à  fait  caractéristique.  Puis 
se  produisent  l'atrophie  augmentant  dans  les  muscles  de  l'éminence 
thénar,  les  déformations  bien  connues  dans  l'espèce,  telles  que  la 
la  main  simienne,  par  suite  du  changement  de  position  du  métacar- 
pien du  pouce,  qui  se  met  sur  le  même  plan  que  les  métacarpiens  des 
autres  doigts.  La  lésion  s'étendant  aux  interosseux,  la  flexion  et 
l'extension  des  deux  dernières  phalanges  se  font  moins  facilement 
qu'auparavant;  parfois  enfin  les  mains  se  déforment  en  griffe  cubitale. 
Souvent  les  choses  en  restent  là,  chez  beaucoup  de  malades 
l'atrophie  ne  dépassant  pas,  du  moins  pendant  un  temps  assez  long, 
les  extrémités  des  membres.  Lorsque  le  processus  continue  à  évo- 
luer, les  muscles  de  la  cuisse  se  prennent  après  ceux  des  jambes  et 
du  pied,  de  même  que  ceux  des  avant-bras  et  des  bras  se  prennent 
après  ceux  de  la  main;  lorsque  les  avant-bras  se  prennent,  c'est 
par  Je  groupe  des  muscles  épitrochléens  que  commence  l'atrophie. 
Ou  reste,  il  faut  bien  le  reconnaître,  même  dans  les  cas  où  l'atro- 
phie parait  localisée  uniquement  et  depuis  longtemps,  aux  extré- 
mités des  membres,  cette  localisation  est  en  général  plus  apparente 
que  réelle,  et  c'est  bien  plus  affaire  de  prédominance  de  l'atrophie 
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que  de  localisation  exclusive,  qui  fait  que  le  plus  souvent  ces  ma* 
lades  n'ont  l'air  de  n'être  atrophiques  que  de  leurs  extrémités. 

En  effet,  les  nombreux  examens  bistologiques  que  j'ai  pratiqués 
dans  des  cas  analogues,  m'ont  démontré  que  les  muscles  de  la 
racine  et  de  la  continuité  des  membres,  bien  que  paraissant  sains 
ou  à  peu  près  à  l'autopsie,  sont  eux  aussi  en  réalité  atteints  d'atro- 
phie. Mais  cette  lésion  des  muscles,  et  partant  la  névrite  qui  la  déter- 
mine, sont  assez  peu  accusées  à  l'examen  microscopique,  les  lésions 
des  nerfs  et  des  muscles  diminuant  progressivement,  à  mesure  que 
l'on  examine  des  régions  plus  rapprochées  du  tronc.  Ce  n'est  que 
lorsque  l'atrophie  existe  depuis  plusieurs  années,  que  Ton  peut  voir, 
à  la  longue,  les  muscles  de  la  racine  des  membres  être  envahis  à  leur 
tour.  Tel  a  été  le  cas  pour  les  malades  des  obs.  I,  II,  III,  V  et  VII. 

Ainsi  donc,  l'atrophie  musculaire  des  tabétiques  a,  comme  prin- 
cipal caractère,  d'être  beaucoup  plus  marquée  aux  extrémités  qu'à 
la  racine  des  membres,  et  de  se  présenter  avec  l'apparence  du  type 
Aran-Duchenne,  accompagné  en  général  d'atrophie  des  extrémités 
inférieures. 

Toutefois  ces  caractères  ne  sont  pas  d'une  valeur  absolue,  et  une 
topographie  différente  de  l'atrophie  peut  être  notée.  C'est  ainsi  que  le 
malade  de  l'obs.  II,  au  lieu  de  présenter  les  caractères  du  type  Aran- 
Duchenne,  réalisait  d'une  façon  caractéristique  le  type  scapulo-humé- 
ral,  et  que,  chez  celui  de  l'obs.  XVI,  l'atrophie  jusqu'ici  a  épargné  les 
extrémités  des  membres,  et  n'existe  que  dans  le  groupe  épitrochléen 
de  chaque  avant-bras.  J'ajouterai  enfin  que  si,  dans  la  plupart  des 
cas  d'atrophie  musculaire  tabétique,  les  membres  inférieurs  partici- 
pent à  l'atrophie  (j'ai  montré  plus  haut  qu'ils  étaient  souvent  pris  les 
premiers),  la  chose  est  loin  d'être  absolue,  et  l'atrophie  peut  être, 
pendant  un  temps  plus  ou  moins  long,  localisée  aux  muscles  de  la 
main,  les  membres  inférieurs  restant  indemnes  (obs.  XIV,  XV,  XVII). 

Du  reste,  quelle  que  soit  la  localisation  présentée  par  l'atrophie 
musculaire  tabétique,  elle  affecte  presque  toujours  un  caractère  gé- 
néral d'une  certaine  importance,  à  savoir  qu'elle  est  le  plus  souvent 
symétrique,  sinon  égale  des  deux  côtés  du  corps.  Lorsqu'une  des  émi- 
nences  thénars  est  prise  d'un  côté,  il  est  rare  que  l'autre  soit  absolu- 
ment normale  (le  cas  cependant  peut  se  rencontrer  :  obs.  XV),  et  la 
même  particularité  s'observe  dans  l'atrophie  des  muscles  des  membres 
inférieurs.  Les  muscles  homologues  se  prennent  en  général  des  deux 
côtés,  sinon  au  même  moment,  du  moins  à  un  intervalle  de  temps 
peu  considérable,  et  cette  symétrie  est  aussi  nette  ici  que  dans  les 
atrophies  musculaires  de  cause  myélopathique  ou  myopathique. 

Nous  venons  de  voir  comment  s'établit  et  où  se  localise  l'atrophie 
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musculaire  dans  le  tabès;  voyons  maintenant  quelles  en  sont  les 
conséquences  fonctionnelles. 

Je  n'ai  pas  à  revenir  sur  la  déformation  des  mains  et  des  pieds 
signalée  plus  haut,  déformations  qui  du  reste  n'ont  absolument  rien 
de  caractéristique  par  elles-mêmes,  et  se  retrouvent  absolument 
semblables  dans  nombre  d'autres  circonstances.  C'est  ainsi  qu'on 
peut  les  rencontrer  dans  l'atrophie  musculaire  myélopathique  et 
myopathique,  et  au  cours  de  névrites  périphériques  de  causes 
variées  (la  névrite  alcoolique,  entre  autres),  qui  déterminent,  comme 
on  le  sait,  du  côté  des  pieds,  une  déformation  qui  est  la  même  que 
dans  l'atrophie  ataxique  f.  Toutes  ces  déformations,  il  me  semble 
inutile  d'y  insister  davantage,  sont  purement  et  uniquement  des 
symptômes,  ne  portant  elles-mêmes  aucun  caractère  spécial,  et  par- 
tant sans  valeur  diagnostique. 

L'impotence  fonctionnelle,  résultant  de  l'atrophie  des  muscles  au 
cours  du  tabès,  est  essentiellement  variable  et  au  prorata  du  degré 
de  l'atrophie.  Aux  membres  inférieurs,  elle  contribue  pour  beau- 
coup, surtout  par  les  déformations  du  pied  qu'elle  amène,  à  aggra- 
ver les  symptômes  du  tabès.  Si  les  malades  pouvaient  encore  marcher 
an  moment  où  elle  se  produit,  ils  sont  plus  ou  moins  vite,  par  la 
suite,  obligés  de  garder  continuelllement  le  lit,  et  je  n'ai  pas  à 
revenir,  les  ayant  décrits  plus  haut,  sur  les  troubles  fonctionnels 
qui  sont  la  conséquence  du  pied  bot  varus  équin,  et  de  la  griffe  des 
orteils  que  l'on  observe  en  pareil  cas.  Au  contraire,  les  mouvements 
des  jambes  sur  les  cuisses  et  de  ces  dernières  sur  le  bassin,  se  font 
assez  facilement  (incoordination  à  part,  bien  entendu),  bien  qu'en 
général  ils  soient  limités  plus  ou  moins  dans  leur  force.  Ce  n'est 
que  plus  tard,  et  souvent  après  un  temps  très  long,  que  les  mus- 
cles des  cuisses  et  du  bassin,  s'atrophiant  à  leur  tour,  les  malades 
arrivent  à  ne  pouvoir,  pour  ainsi  dire,  presque  plus  remuer  leurs 
membres  inférieurs.  C'est  là  une  éventualité  peu  commune,  mais 
qui  s'est  cependant  réalisée  chez  le  malade  de  l'observation  II. 

Aux  membres  supérieurs,  l'atrophie  des  muscles  des  mains  et  les 
déformations  qui  en  résultent,  entraînent  à  leur  suite  différents 
troubles  fonctionnels  bien  connus,  et  tout  à  fait  analogues  à  ceux 
qu'a  décrits  Duchenne  (de  Boulogne),  dans  l'atrophie  musculaire 
progressive.  Les  mouvements  d'abduction,  d'opposition  et  de  flexion 

i.  La  même  déformation  des  pieds  se  rencontre  aussi  dans  la  compression  de 
la  queue  de  cheval.  Dans  deux  cas  de  ce  genre  que  j'ai  observés  récemment 
dans  mon  service  (dont  un  avec  autopsie),  la  déformation  des  pieds  était  la 
même  que  chez  mes  tabé tiques  atrophiques.  Après  dissection,  on  put  constater 
que  l'atrophie  des  muscles  des  pieds  et  des  jambes,  ainsi  que  les  rétractions 
fibro-museulairesy  étaient  les  mômes  que  dans  l'atrophie  musculaire  tabétique. 
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du  pouce,  l'extension  des  deux  premières  phalanges  des  doigts, 
l'adduction  et  l'abduction  de  ces  derniers,  sont  plus  ou  moins  com- 
promis, parfois  même  abolis.  Les  mouvements  de  flexion  et  d'exten- 
sion des  doigts  sur  la  paume  de  la  main,  sont  en  général  propor- 
tionnels à  l'état  de  conservation  des  muscles  de  la  région  antérieure 
et  postérieure  de  l'avant-bras,  mais  si  l'état  de  la  force  musculaire 
est  en  général  assez  exactement  proportionnel  au  degré  de  l'atro- 
phie, il  ne  parait  pas  en  être  toujours  absolument  ainsi.  (Test  ainsi 
que  chez  le  malade  de  Fobs.  XVI  (atrophie  du  groupe  épitrochléen 
des  avant-bras),  la  faiblesse  musculaire  est  beaucoup  plus  prononcée 
que  le  volume  des  muscles  ne  le  laisserait  supposer.  Ce  n'est  point 
un  atrophique  simple,  c'est  un  atrophique  paralytique i. 

Du  reste,  aux  membres  supérieurs,  comme  aux  membres  infé- 
rieurs, l'atrophie  est  rarement  très  prononcée  au-dessus  de  l'extré- 
mité des  membres.  Aux  avant-bras  le  groupe  cubital  est  fréquem- 
ment atrophié,  les  extenseurs  moins  souvent.  Au  bras  et  à  l'épaule, 
l'atrophie  n'apparaît  que  lorsque  la  maladie  dure  depuis  longtemps, 
et  y  est  rarement  très  marquée.  Quant  à  l'atrophie  des  muscles  du 
tronc,  je  n'en  ai  rencontré  qu'un  seul  exemple  (obs.  II,  type  scapulo- 
huméral).  Chez  ce  tabétique,  l'atrophie  des  muscles  des  membres 
supérieurs  était  arrivée  à  un  degré  excessif,  et  prédominait  d'une 
façon  marquée  dans  les  muscles  des  épaules  et  du  tronc.  Dans  ce 
cas,  Timpotence  fonctionnelle  était  à  peu  près  complète  dans  tous  les 
muscles  du  corps,  sauf  ceux  de  l'avant-bras  gauche.  C'est  là  le  seul 
cas  d'atrophie  musculaire  généralisée  qu'il  m'ait  été  donné  d'obser- 
ver, au  cours  du  tabès. 

1.  Je  ne  veux  point  discuter  ici,  en  fait  de  paralysies  motrices  que  Ton  peut 
rencontrer  au  cours  du  tabès,  la  nature  de  la  paralysie  radiale  qui  a  été  observée 
quelquefois  chez  ces  malades,  entre  autres  par  Strûmpell  (Berliner  klinisch.  Wo- 
chensch.,  1888,  p.  611 -614),  par  Hoffmann,  obs.  IV,  et  par  Nonne,  obs.  II  {loc.  citaio). 
J'ai  eu  l'occasion  de  constater  deux  cas  de  paralysie  radiale  chez  des  tabétiques, 
l'un  chez  un  tabétique  atrophique  (AU.,  obs.  V)  et  l'autre  chez  un  tabétique  non 
atrophique  qui  est  actuellement  dans  mon  service.  Dans  ces  deux  cas,  le  triceps 
était  conservé,  l'excitation  électrique  du  radial  au  lieu  d'élection  était  normale, 
tandis  qu'elle  était  abolie  au-dessus,  sauf  pour  le  triceps.  Dans  ces  deux  cas,  le 
début  avait  été  soudain,  et  il  s'agissait  vraisemblablement  de  paralysies  par  com- 
pression. Le  premier  de  mes  malades  fut  guéri  au  bout  de  trois  mois,  le  deuxième 
en  cinq  semaines.  Les  cas  de  Hoffmann  et  de  Nonne  me  paraissent  analogues  aux 
miens,  celui  de  Strûmpell  est  d'une  interprétation  plus  délicate  au  point  de  vue 
de  l'existence  d'une  compression,  son  malade,  tabétique  au  début,  ayant  été  pris 
subitement  de  paralysie  radiale,  pendant  qu'il  lisait  son  journal.  Strûmpell  parait 
disposé  à  admettre  que  l'on  puisse  assimiler  ce  fait  de  paralysie  radiale  pas- 
sagère, aux  paralysies  transitoires  des  muscles  de  l'œil  chez  les  tabétiques.  — 
Depuis  que  ce  travail  a  été  livré  à  l'impression,  j'ai  observé  une  récidive  de 
paralysie  radiale,  chez  mon  malade,  à  la  suite  d'une  séance  de  suspension  à 
l'aide  du  corset  de  Sayre.  (Méthode  de  Motchoukousky,  d'Odessa.)  La  paralysie 
siégeait  du  même  côté  et  l'état  électrique  est  le  même  que  la  première  Ibis. 
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Chez  tous  mes  malades,  la  face  a  toujours  été  respectée,  et  il  en  a 
été  de  môme  pour  les  muscles  de  la  mastication  et  de  la  déglutition, 
le  n'ai  jamais  observé  sur  aucun  d'eux,  le  moindre  symptôme  de 
paralysie  labio-glosso-laryngée,  et  pour  ce  qui  concerne  l'état  de  la 
langue  en  particulier,  elle  ne  présentait  aucune  trace  d'atrophie  chez 
aucun  de  ces  malades.  Du  reste,  l'atrophie  de  la  langue  me  parait 
être  un  symptôme  rare  au  cours  du  tabès,  car  sur  près  de  cent  tabé- 
tîques  examinés  dans  mon  service  de  Bicétre,  depuis  le  1er  janvier 
1887,  je  n'ai  pas  eu  l'occasion  d'en  rencontrer  un  seul  cas. 

J'ajouterai  enfin,  pour  terminer  ce  qui  a  trait  à  la  topographie  de 
l'atrophie  musculaire  dans  le  tabès,  que  je  n'ai  jamais  vu,  chez 
aucun  de  mes  tabétiques,  l'atrophie  envahir  les  muscles  de  la  res- 
piration ou  de  la  phonation  l. 

Après  avoir  signalé  la  symétrie  des  lésions  musculaires,  il  me  reste 
à  mentionner  l'absence  de  contractions  fibrillaires  dans  les  muscles 
malades.  Ce  symptôme  a  constamment  fait  défaut  chez  tous  mes  tabé- 
tiques atrophiques.  J'ajouterai  toutefois,  que  le  malade  de  l'obs.  I 
parait  avoir  présenté  autrefois  cette  particularité  clinique,  lorsqu'il 
était  en  1856  dans  le  service  de  Piorry  à  la  Charité.  Piorry  aurait, 
dit-il,  diagnostiqué  chez  lui  «  une  atrophie  musculaire  avec  tremble- 
ments fibrillaires  *  ».  Quoi  qu'il  en  soit,  chez  ce  malade,  pas  plus  que 
chez  les  dix-huit  autres,  je  n'ai  jamais  rencontré  ce  symptôme,  bien 
<jue  l'ayant  souvent  recherché,  en  me  plaçant  dans  les  conditions  les 
plus  favorables  à  sa  production  (exposition  à  l'air  froid,  etc.).  On 
pourrait  m'objecter  de  prime  abord,  que  si  les  contractions  fibrillaires 
font  défout  chez  ces  malades,  c'est  parce  qu'ils  ont  été  examinés  à 
un  moment  où,  les  muscles  ayant  disparu,  l'affection  était  pour  ainsi 
dire  éteinte.  A  cette  objection  qui  n'en  est  pas  une,  il  est  facile  de 
répondre  que,  si  l'absence  de  contractions  fibrillaires  s'explique 
facilement  pour  les  muscles  complètement  atrophiés,  il  n'en  est  pas 
de  même  pour  ceux  où  elle  est  encore  en  voix  d'évolution  (et  l'exa- 
men histologique  montre  que  ces  derniers  sont  fort  nombreux  et, 
comme  nous  le  verrons,  beaucoup  plus  nombreux  que  l'examen 
pendant  la  vie  ne  pourrait  le  faire  soupçonner).  Du  reste,  les  con- 
tractions fibrillaires  s'observent  très  rarement,  dans  les  atrophies 
musculaires  dues  à  la  névrite  périphérique.  C'est  là  une  observa- 
tion que  j'ai  été  à  même  de  faire  plus  d'une  fois.  Quant  à  la  contrac- 

1.  Chez  les  a  taxi  qu  es  à  crises  laryngées,  il  n'est  pas  rare  d'observer  de  l'atro- 
phie des  muscles  intrinsèques  du  larynx.  Oppenheim  vient  d'en  rapporter  plu- 
sieurs exemples  avec  autopsie. 

2.  H.  Oppskheim,  Nette  Beitrâge  zur  Pathologie  der  Tabès  dor salis.  (Arck.  fur 
Ptych.  umd  Nervenk.,  XX  Bd,  Hefl  I,  1888,  p.  134,  Taf.  VI.) 
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tion  idio-musculaire,  elle  m'a  toujours  paru  diminuée,  ou  abolie, 
dans  les  muscles  malades. 

L'état  de  la  contractilité  électrique  est  le  suivant.  Pour  les  cou- 
rants faradiques,  l'état  de  la  contractilité,  assez  exactement  propor- 
tionnel au  degré  et  à  l'ancienneté  de  l'atrophie,  variait  suivant 
les  cas,  depuis  la  diminution  jusqu'à  l'abolition  complète  de  l'exci- 
tabilité faradique.  On  peut  dire  la  même  chose  pour  l'état  de  la  con- 
tractilité galvanique  :  plus  l'atrophie  était  prononcée  et  ancienne, 
plus  la  contractilité  était  diminuée.  Dans  plusieurs  cas  il  Dallait 
employer  de  très  forts  courants,  11  à  25  milliampères,  pour  obtenir 
une  contraction  des  muscles.  La  diminution  de  la  contractilité  fara- 
dique et  galvanique  ont  toujours  marché  de  pair,  sauf  dans  un  cas 
(obs.  XV)  où,  avec  une  diminution  assez  notable  de  l'excitabilité 
faradique  dans  les  muscles  du  thénar  des  deux  mains,  on  constata 
une  abolition  complète  de  la  contractilité  galvanique,  en  employant 
les  48  éléments  de  l'appareil  '. 

La  réaction  de  dégénérescence  partielle  n'a  été  notée  que  deux 
fois  chez  mes  dix-neuf  malades  (obs.  II,  extenseurs  du  poiguet  et  des 
doigts  du  côté  droit,  et  obs.  X,  thénar  de  la  main  droite).  On  sait 
du  reste  actuellement,  et  pour  ma  part  j'ai  eu  plusieurs  fois  l'occa- 
sion de  le  constater  avec  M.  Landouzy,  que  la  réaction  de  dégénéres- 
cence peut  se  rencontrer  dans  les  atrophies  myopathiques.  C'est  là 
encore  un  de  ces  signes  dont  on  a,  au  début,  beaucoup  trop  exagéré 
la  portée  diagnostique.  Quant  à  la  sensibilité  électrique,  elle  a  tou- 
jours été  trouvée  diminuée. 

Une  fois  que  l'atrophie  a  commencé  à  se  développer  chez  un  tabé- 
tique,  voyons  comment  elle  évolue.  Tout  d'abord  on  peut  dire 
qu'elle  est  par  sa  nature  essentiellement  progressive,  et  que  cette 
progression  se  fait  d'une  façon  très  lente.  Ge  n'est  pas  par  semaines 
ni  par  mois  que  l'on  peut,  en  général,  mesurer  ses  progrès,  le  plus 
souvent  ce  n'est  guère  que  d'une  année  à  l'autre.  L'atrophie  chez 
deux  de  mes  malades  évoluait  depuis  très  longtemps  (trente  et  un 
ans  chez  le  premier,  vingt  ans  chez  le  deuxième;  (obs.  I  et  II),  chez 
les  autres  depuis  un  nombre  d'années  moins  considérable,  quoique 
assez  grand  cependant  chez  plusieurs  d'entre  eux. 

1.  La  contractilité  faradique  était  diminuée  de  moitié  environ,  aux  thénars 
des  deux  mains.  Si  l'on  recherchait  l'état  de  la  contractilité  galvanique,  on 
constatait  qu'en  employant  toute  la  batterie  (48  éléments),  on  ne  pouvait  obtenir 
aucune  contraction  dans  les  muscles  précédents,  et  le  galvanomètre  n'accusait 
que  3  Ma.  Or  le  môme  courant,  appliqué  sur  l'homme  sain,  déterminait  dans  les 
muscles  de  la  main  des  contractions  excessivement  fortes,  et  indiquait  24  Ma 
au  galvanomètre  apériodique.  Chez  ce  malade,  il  y  avait  non  seulement  perte  de 
la  contractilité  galvanique,  mais  encore  augmentation  considérable  de  larésistanct. 
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On  peut  du  reste  dire,  d'une  façon  générale,  que  la  lenteur  avec 
laquelle  se  fait  le  développement  de  l'atrophie,  augmente  à  mesure 
qu'elle  remonte  des  extrémités  au  centre,  et  ce  fait  nous  explique 
pourquoi  on  observe  rarement  sa  généralisation.  On  peut  cependant 
rencontrer  cette  dernière  éventualité  (obs.  II),  et,  si  on  ne  l'observe 
pas  plus  fréquemment,  il  est  possible  que  cela  tienne  souvent  à  ce 
que  les  malades  succombent,  avant  qu'elle  ait  eu  le  temps  néces- 
saire pour  se  réaliser. 

n  me  reste  maintenant,  avant  d'étudier  les  lésions  que  l'on  ren- 
contre dans  l'atrophie  musculaire  tabétique,  à  rechercher  à  quelle 
époque  de  l'ataxie  elle  s'observe  le  plus  communément.  Or  mes 
observations,  d'accord  avec  celles  qui  ont  été  publiées  antérieure- 
ment, montrent  que  l'atrophie  musculaire  survient  à  une  époque  assez 
avancée  du  tabès,  et  lorsque  l'incoordination  motrice  est  déjà  très 
accusée.  Les  malades  des  observations  VIII,  IX  et  XVII  ont  seuls 
fait  exception  à  cette  règle,  car,  dans  ces  deux  cas,  il  s'agit  de  tabès 
frustes  avec  cécité,  et  sans  aucune  incoordination.  Dans  le  premier 
de  ces  cas,  toutefois,  si  l'altération  des  cordons  postérieurs  n'était 
pas  très  intense,  elle  était  cependant  fort  ancienne,  le  malade  ayant 
depuis  plus  de  trente  ans  des  douleurs  fulgurantes. 

L'atrophie  musculaire  est-elle  fréquemment  observée  au  cours  du 
tabès?  Dochenne  (de  Boulogne)  est  le  seul  auteur  qui  ait  donné  des 
chiffres  à  cet  égard  —  8  p.  100  K  Cette  proportion  me  paraît  être  au- 
dessous  de  la  réalité,  car  sur  95  ataxiques  que  j'ai  observés  à  Bicêtre, 
depuis  le  Ie*  janvier  1887,  je  compte  19  atrophiques  —  20,1  p.  100. 
Cette  statistique  prouve  que  l'atrophie  musculaire  se  rencontre,  au 
cours  du  tabès,  beaucoup  plus  fréquemment  qu'on  ne  le  croirait  de 
prime  abord. 

J'ai  montré,  plus  haut,  que  l'atrophie  musculaire  des  tabétiques 
était  de  nature  progressive.  Cette  progression  est-elle  constante, 
feule,  ou  bien  peut-il  y  avoir  un  arrêt,  définitif  ou  temporaire,  dans 
la  marche  de  la  lésion?  Il  est  difficile  de  se  prononcer  nettement  à 
cet  égard.  Il  ne  faut  pas  oublier  en  effet  qu'il  s'agit,  comme  je  viens 
de  l'établir,  d'un  processus  à  marche  très  lente,  et  dont  la  lenteur 
augmente,  à  mesure  qu'il  attaque  des  muscles  plus  rapprochés  de  la 
racine  des  membres.  Il  importe  donc  de  ne  pas  prendre  pour  un 
temps  d'arrêt  ce  qui  en  réalité  n'en  est  pas. un. 

Toutefois,  il  faut  tenir  compte  de  la  nature  périphérique  de  la 
lésion,  et  rien  ne  prouve  que,  dans  certaines  circonstances,  l'amélio- 
ration sinon  la  guérison  ne  puissent  être  obtenues.  A  priori,  la  res- 

i.  Lococitato. 
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tauration  complète  des  nerfs  musculaires  atrophiés  dans  le  tabès 
ne  semble  point  impossible  (d'autant  plus  que  les  cellules  motrices 
sont  intactes).  On  sait  en  outre  que  la  névrite  périphérique  guérit 
souvent  d'une  façon  complète  et  définitive.  En  outre,  l'examen  histo- 
logique  démontre,  au  sein  des  nerfs  moteurs  atrophiés,  la  présence, 
en  nombre  très  grand,  de  tubes  de  petit  calibre,  qui  sont  très  pro- 
bablement, pour  ne  pas  dire  plus,  des  nerfs  en  voie  de  régénération. 
Enfin  on  trouve  également,  dan»  les  muscles  très  atrophiés,  au 
milieu  des  gaines  vides  du  sarcolemme  et  à  l'intérieur  de  ces  der- 
nières, des  éléments  fusiformes,  vaguement  striés  en  travers,  con- 
tenant de  nombreux  noyaux,  et  qui  sont  très  vraisemblablement 
des  faisceaux  musculaires  primitifs,  en  voie  de  régénération.  Ce 
sont  là  tout  autant  de  raisons  pour  admettre  la  possibilité  de  la 
guérison  dans  l'atrophie  musculaire  des  tabétiques.  Du  reste  dans 
un  de  ses  cas,  Nonne  a  vu  une  amélioration  très  nette  se  produire  ', 
Fischer  également  '.  Pour  ma  part  je  n'ai  constaté  rien  d'analogue 
chez  aucun  de  mes  malades,  mais  ce  résultat  négatif  ne  prouve 
rien  dans  l'espèce,  beaucoup  de  ces  cas  étant  très  anciens  et,  par- 
tant, dans  des  conditions  très  peu  favorables  pour  l'intervention 
thérapeutique.  Il  est  fort  possible  qu'un  traitement  méthodique, 
consistant  principalement  dans  l'électrisation  des  nerfs  et  des  mus 
clés  malades,  et  certaines  eaux  minérales  comme  adjuvant,  pour- 
rait, dans  quelques  cas,  donner  de  bons  résultats  et  arrêter  les 
progrès  de  l'atrophie,  sinon  la  guérir. 

Il  est  évident  du  reste,  qu'un  pareil  traitement  devra  être  institué 
dès  le  début,  et  poursuivi  pendant  longtemps.  Le  succès  ne  pourra 
être  obtenu  qu'à  ces  conditions. 

Survenant  au  cours  de  la  sclérose  des  cordons  postérieurs,  l'atro- 
phie musculaire  n'est  pas  sans  assombrir  encore  le  pronostic  de 
cette  affection.  Aux  troubles  causés  par  l'incoordination  motrice, 
viennent  en  effet  s'en  ajouter  d'autres,  relevant  de  l'atrophie,  et 
compliquant  parfois  singulièrement  la  situation  de  ces  malheureux 
malades.  Aux  membres  inférieurs,  l'apparition  de  l'atrophie  muscu- 
laire n'ajoute  pas  beaucoup,  du  moins  dans  la  plupart  des  cas,  à 
l'impuissance  motrice  des  tabétiques,  et  cela  tient  à  ce  que,  le  plus 
souvent,  ainsi  que  je  l'ai  indiqué,  l'atrophie  n'arrive  que  lorsque  la 
marche  et  la  station  debout  sont  devenues,  par  le  fait  des  progrès 
de  l'affection,  difficiles  sinon  impossibles.  Aux  membres  supérieurs, 
les  choses  se  passent  d'une  façon  différente,  l'incoordination  y  étant 
en  général  moins  prononcée,  et  les  malades  peuvent  le  plus  souvent 

1.  Nonne,  obs.  II,  loco  citato,  p.  366. 

2.  Fischer,  loco  citato. 
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s'en  servir  pour  les  usages  principaux  de  la  vie  journalière.  Aussi, 
l'atrophie  des  membres  supérieurs  parait-elle  être,  à  certains  égards 
du  moins,  plus  grave  pour  ces  malades,  que  celle  des  membres 
inférieurs. 

Après  avoir  exposé  la  symptomalologie  de  l'atrophie  musculaire 
tabétique,  il  ne  me  parait  pas  nécessaire  d'insister  longuement  sur 
son  diagnostic.  Les  symptômes  par  lesquels  elle  se  traduit,  n'ont  de 
valeur  en  effet,  que  parce  qu'ils  évoluent  chez  un  individu  atteint 
de  sclérose  postérieure,  ils  n'ont  rien  de  pathognomonique  par  eux- 
mêmes,  on  ne  saurait  trop  le  répéter.  11  n'y  a  pas  un  pied  bot  tabé- 
tique, pas  plus  qu'il  n'y  a  une  main  tabétique.  La  môme  déformation 
des  pieds  et  des  orteils,  la  même  atrophie  des  muscles  des  jambes, 
se  rencontrent  dans  des  névrites  périphériques  de  causes  variées. 
La  déformation  des  mains,  l'atrophie  du  groupe  épitrochléen  des 
avant-bras,  le  type  Aran-Duchenne  en  un  mot,  présentent,  dans 
l'atrophie  musculaire  tabétique,  les  mêmes  caractères  cliniques  que 
dans  les  atrophies  musculaires  de  cause  myélopathique.  Ce  sont  là 
tout  autant  de  symptômes,  n'ayant  par  eux-mêmes  rien  de  caracté- 
ristique, et  partant  sans  valeur  diagnostique  absolue. 

L'évolution  lente,  l'absence  de  contractions  fibrillaires  ont,  dans 
l'espèce,  une  certaine  valeur,  mais  dont  il  ne  faudrait  point  exagérer 
la  portée,  car  on  peut  les  rencontrer  dans  l'atrophie  myélopathique, 
à  certaines  périodes  de  son  développement.  En  un  mot,  les  symp- 
tômes précédents  n'ont  de  valeur  diagnostique  que  si  on  les  rencon- 
tre chez  un  tabétique.  Dans  ce  cas,  on  peut  alors  affirmer  nettement 
que  l'atrophie  musculaire  relève  de  la  névrite  périphérique  !. 

IV 

Il  me  reste  maintenant  à  étudier  quelles  sont  les  lésions  qui  cons- 
tituent l'atrophie  musculaire  des  tabétiques,  et  quelle  est  la  physio- 
logie pathologique  de  cette  affection.  Voyons  tout  d'abord  quelles 
sont  les  lésions  que  l'on  constate,  à  l'œil  nu,  du  côté  du  système 
musculaire. 

Muscles.  —  A  l'œil  nu,  les  muscles  atrophiés  présentent  une  co- 
loration jaunâtre,  d'autant  plus  accusée  que  l'atrophie  est  elle-même 
plus  prononcée  et  remonte  à  une  époque  plus  éloignée.  Au  début, 
lorsque  les  muscles  sont  déjà  nettement  diminués  de  volume,  la  colo- 
ration jaune  fait  encore  défaut;  ce  n'est  que  plus  tard,  lorsque  l'atro- 

1.  ie  De  parle  ici  du  diagnostic  des  atrophies  musculaires  consécutives  aux 
arthropithtes  ataxiques.  11  suffit  de  regarder  les  jointures  pour  éviter  l'erreur. 
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phie  est  déjà  passablement  avancée,  que  Ton  commence  à  l'observer. 
Lorsque  la  lésion  est  arrivée  à  son  maximum,  les  restes  des  muscles 
malades  ont  une  coloration  absolument  jaune.  Cette  dégénérescence 
graisseuse,  comme  le  démontre  l'examen  histologique,  est  unique- 
ment due  à  la  stéatose  interstitielle. 

Les  lésions  que  Ton  observe  à  la  dissection  des  pieds  déformés, 
sont  presque  toujours  les  mêmes  chez  tous  les  malades.  Elles  con- 
sistent en  une  atrophie,  souvent  extrême,  des  éminences  thénar  et 
hypothénar,  des  interosseux,  dupédieux,  du  court  fléchisseur  plan- 
taire, de  l'accessoire  du  long  fléchisseur,  bref  de  tous  les  petits  mus- 
cles du  pied.  En  môme  temps  que  les  muscles  diminuent  de  volume, 
ils  perdent  leur  coloration  normale,  et  présentent  une  teinte  qui  peut 
varier  du  saumon  au  jaune  paille.  Les  lésions  se  bornent  à  l'atro- 
phie, lorsqu'on  se  trouve  en  présence  du  type  flasque  de  la  déforma- 
tion du  pied,  chez  les  tabétiques.  Les  articulations  sont  mobiles  ;  il 
n'y  a  pas  de  rétractions  fibro-musculaires. 

Dans  le  2e  type,  les  orteils  sont  fixés  dans  leurs  attitudes  vicieuses. 
Je  rappelle  encore  une  fois  que,  dans  la  grande  majorité  des  cas, 
les  quatre  derniers  orteils  sont,  à  cette  période,  étendus  dans  leurs 
articulations  métatarso-phalangiennes,  et  fléchis  dans  leurs  articu- 
lations phalangiennes.  Le  gros  orteil,  au  contraire,  est  fortement 
fléchi  dans  ses  articulations  phalangienne  et  métatarso-phalangienne. 
(Voy.  flg.  44,  45,  46.) 

En  dehors  de  l'atrophie  des  muscles,  toujours  très  prononcée,  on 
constate  des  altérations  du  tissu  flbro-tendineux  de  la  plante  du 
pied.  L'aponévrose  plantaire  contracte,  avec  la  face  profonde  du 
derme  du  talon  antérieur,  des  adhérences  plus  intimes  qu'à  l'état 
normal.  Sa  face  supérieure  est  intimement  unie  dans  toute  sa  moitié 
antérieure,  à  la  gaine  des  tendons  fléchisseurs,  par  un  tissu. fibreux 
résistant,  difficile  à  disséquer  et  criant  sous  le  scalpel.  L'adhérence 
de  la  languette  interne  de  l'aponévrose  plantaire,  avec  la  gaine  du 
tendon  fléchisseur  du  gros  orteil,  est  particulièrement  intime.  Cette 
aponévrose  est  fortement  tendue,  elle  concourt,  au  moins  en  partie, 
à  maintenir  la  flexion  des  orteils.  La  section,  faite  à  sa  partie  anté- 
rieure, au  niveau  de  ses  adhérences  aux  gaines,  permet  en  général 
le  redressement  des  2e  et  3e  phalanges  des  quatre  derniers  orteils  *. 
Dans  quelques  rares  cas,  la  section  des  tendons  fléchisseurs  devient 

1.  Lorsqu'on  sectionne  l'aponévro9e,  soit  à  la  partie  moyenne,  soit  près  de  son 
insertion  calcanéenne,  on  n'observe  en  général  qu'un  écarlement  très  minime  des 
bouts  sectionnés,  et  la  section  n'exerce  aucune  influence  sur  la  déformation  en 
flexion  des  orteils.  La  raison  de  ce  fait  doit  être  cherchée  dans  les  insertions 
multiples,  que  toute  la  face  supérieure  de  l'aponévrose  plantaire  donne,  dans 
cette  région,  au  muscle  court  fléchisseur  commun  des  orteils. 
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nécessaire  pour  obtenir  un  redressement  complet  du  côté  des  gros 
orteils. 

Mais  la  section  de  la  languette  correspondante  de  l'aponévrose 
plantaire,  et  des  tendons  fléchisseurs  du  gros  orteil,  n'a  d'influence 
que  sur  la  flexion  de  la  phalange  unguéale,  qui  seule  peut  alors  être 
redressée  positivement;  elle  n'agit  nullement  sur  la  déformation  en 
flexion  de  la  première  phalange  sur  le  métatarsien.  Cette  flexion 
est  la  conséquence  de  l'atrophie  et  de  la  rétraction  des  muscles,  qui 
s'insèrent  aux  deux  os  sésamoïdes.  La  section  des  muscles  de  Terni- 
nence  thénar  ne  suffit  pas  pour  obtenir  le  redressement  passif  de  la 
phalange  basale;  il  faut  y  ajouter  la  section  des  muscles  sésamoï- 
diens  externes,  c'est-à-dire  des  muscles  abducteur  transverse  et 
abducteur  oblique  du  gros  orteil.  Ce  dernier  muscle  joue  un  rôle 
important  dans  le  maintien  de  l'attitude  vicieuse  du  gros  orteil,  car 
la  section  de  son  tendon  est  nécessaire  pour  permettre  le  redresse- 
ment de  la  phalange  basale. 

L'attitude  vicieuse  peut  être  si  prononcée,  les  rétractions  si 
accentuées,  qu'après  la  section  des  muscles  sésamoïdiens,  et  le 
redressement  passif  de  la  phalange  basale,  on  observe  un  écarte- 
roent  de  3  et  même  4  centimètres,  des  deux  bouts  des  tendons  sec- 
tionnés. 

Quant  à  l'équinisme  du  pied,  on  peut,  comme  pour  la  déformation 
des  orteils,  lui  considérer  deux  périodes.  Dans  une  première,  il 
s'agit  simplement  d'une  déformation  par  faiblesse  musculaire,  consé- 
quence de  l'atrophie  des  muscles  de  la  région  antéro-externe  des 
jambes.  À  cette  période,  les  mouvements  passifs  peuvent  ramener 
le  pied  dans  sa  position  normale.  Plus  tard  il  n'en  est  plus  de  même, 
et  le  pied  est  fixé  dans  son  attitude  vicieuse.  Cette  fixité  de  la  défor- 
mation est  la  conséquence  de  la  rétraction  du  triceps  sural  et  des 
muscles  sous-jacents  (fléchisseurs).  Ces  muscles  en  effet,  à  quelque 
période  de  l'atrophie  qu'on  les  observe,  sont  toujours  un  peu  moins 
atrophiés  que  ceux  de  la  région  antéro-ex ternes.  Ils  sont  en  outre 
rétractés,  et  c'est  cette  rétraction  qui  empêche  le  redressement  du 
pied  à  laide  des  mouvements  passifs.  Pour  arrriver  à  en  obtenir  le 
redressement,  il  ne  suffit  pas  sur  le  cadavre  de  sectionner  le  tendon 
d'Achille,  car,  dans  ce  cas,  la  déformation  ne  cède  que  partiellement, 
il  faut  encore  sectionner  les  tendons  des  fléchisseurs  sous-jacents. 

Dans  aucun  de  mes  cas,  il  n'existait  de  lésions  appréciables,  soit 
des  surfaces  articulaires,  soit  des  ligaments. 

Quant  à  l'atrophie  des  mains,  il  me  paraît  inutile  d'y  insister  au 
point  de  vue  anatomo  pathologique.  Ici,  en  effet,  les  attitudes  vicieuses 
(main  simienne,  griffe,  etc).,  relèvent  purement  et  uniquement  de 
Rbv.  de  mkd.,  tome  ix.  —  1889,  22 
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l'atrophie,  sans  aucune  des  rétractions  fibreuses  ou  musculaires  que 
Ton  rencontre  à  la  plante  du  pied,  et  que  je  viens  d'indiquer.  La  cou- 
leur des  muscles  est  d'autant  plus  altérée,  que  l'atrophie  est  plus 
avancée,  et  ici  aussi,  elle  peut  varier  depuis  la  teinte  saumon  jusqu'à 
la  teinte  jaune  paille.  L'atrophie  peut  atteindre  parfois  un  degré 
extrême,  et  amener  une  destruction  complète  du  thénar,  de  l'hypo- 
thénar  ainsi  que  des  interosseux. 

Au  point  de  vue  histologique,  la  lésion  musculaire  dans  l'atrophie 
tabétique  est  un  processus  d'atrophie  simple,  sans  dégénérescence 
graisseuse  ou  albumineuse  de  l'élément  contractile.  Dans  les  cas  très 
anciens,  on  constate  l'existence  d'une  pigmentation  assez  abondante 
du  protoplasme  musculaire,  sous  forme  de  petits  grains  brunâtres, 
disséminés  à  l'intérieur  du  sarcolemme,  et  dans  l'intérieur  du  fais- 
ceau primitif  lui-môme. 

L'atrophie  du  faisceau  primitif  est  accompagnée  d'une  multiplica- 
tion abondante  des  noyaux  musculaires,  et  lorsque  l'atrophie  est 
arrivée  à  un  degré  avancé  d'altération,  le  faisceau  primitif  prend 
souvent  une  apparence  monili forme,  apparence  qui  est  due,  tantôt 
à  ce  que  les  noyaux  musculaires  forment  de  distance  en  distance  de 
petits  amas,  qui  distendent  le  sarcolemme  à  ce  niveau,  tantôt,  et  plus 
souvent  peut-être,  au  fait  que  le  protoplasma  musculaire  est  comme 
sectionné  de  place  en  place,  par  les  noyaux  augmentés  de  volume  et 
de  nombre.  La  gaine  du  sarcolemme,  vide  de  son  contenu  de  sub- 
stance musculaire,  et  contenant  des  noyaux  en  série  linéaire,  repré- 
sente la  dernière  étape  du  processus,  et  Ton  rencontre  fréquemment 
des  muscles  qui,  en  entier  ou  seulement  partiellement,  sont  consti- 
tués uniquement  par  des  gaines  vides.  Parfois  encore,  mais  assez 
rarement,  on  rencontre  à  l'intérieur  des  faisceaux  primitifs,  arrivés 
à  un  degré  d'atrophie  extrême,  ou  dans  les  gaines  de  sarcolemne 
vidées  de  leur  contenu,  des  éléments  fusiformes,  ayant  de  10  à  15 
a  de  longueur,  vaguement  striés,  contenant  dans  leur  intérieur  de 
nombreux  noyaux  allongés,  et  qui  sont  très  probablement  des  fibres 
musculaires  de  nouvelle  formation. 

L'altération  des  faisceaux  primitifs  est  essentiellement  diffuse  dans 
les  muscles  malades;  on  trouve  des  faisceaux  sains  à  côté  d'autres 
extrêmement  atrophiés.  Ceci  n'a  rien  de  spécial  dans  l'espèce,  car 
on  observe  le  même  fait  dans  toutes  les  espèces  d'atrophie  muscu- 
culaire.  Enfin,  contrairement  à  ce  que  l'on  rencontre,  ainsi  que  je 
l'ai  montré l  dans  d'autres  atrophies  d'origine  nerveuse,  on  ne  trouve 

1.  J.  Dejkrine,  Sur  l'existence  (Tune  hypertrophie  vraie  des  faisceaux  primitifs, 
dans  certaines  amyotrophies  d'origine  nerveuse,  parahjsie  infantile,  (Comptes 
rendus  et  mémoires  de  la  Société  de  Biologie,  19  mars  4887.) 


M.  J.  DEJERINE.   —  l/ ATROPHIE  MUSCULAIRE  331 

V 
pas,  dans  les  muscles  atrophiés  des  tabétiques,  des  faisceaux  primi- 
tifs ea  voie  d'hypertrophie. 

Le  tissu  conjoactif  ne  présente  que  des  altérations  légères  dans 
les  muscles  malades.  Tout  au  plus  existe-t-il  un  léger  épaississement 
du  périmysium  internum  et  externum,  mais  il  n'y  a  pas,  à  propre- 
ment parler,  de  sclérose  véritable.  Ce  qui  domine  et  de  beaucoup 
dans  les  muscles  très  atrophiés,  c'est  la  stéatose  interstitielle  qui, 
par  son  abondance,  donne  au  muscle  une  teinte  jaunâtre,  en  même 
temps  qu'elle  contribue  à  masquer  en  partie  son  atrophie.  J'ajou- 
terai enfin  que  les  vaisseaux,  les  artérioles  en  particulier,  ne  m'ont 
jamais  paru  présenter  d'altérations  spéciales  ;  l'endo-  et  la  périarté- 
rite,  constatées  dans  quelques  cas,  étant  parfaitement  explicables 
par  l'âge  avancé  des  sujets. 

Ainsi  donc,  les  lésions  histologiques  des  muscles,  dans  l'atrophie 
tabétique,  sont  celles  de  l'atrophie  simple  (avec  pigmentations  dans 
les  cas  anciens),  et  stéatose  interstitielle  sans  sclérose  véritable. 
Arrivons  maintenant  à  l'étude  des  altérations  du  système  nerveux, 
dont  l'examen  a  été  pratiqué,  dans  chacune  des  neuf  autopsies  que 
j'ai  rapportées  précédemment.  Dans  chacun  de  ces  cas,  les  nerfs 
musculaires  et  cutanés,  les  troncs  nerveux,  les  racines  médullaires 
et  la  moelle  épinière  ont  été  l'objet  d'un  examen  minutieux. 

Nerfs  musculaires.  —  Voyons  tout  d'abord  les  altérations  pré- 
sentées par  les  nerfs  musculaires ,  dans  les  thénars  de  pieds  des 
malades  des  obs.  I,  II,  III,  IV,  V,  VII  et  IX,  les  nerfs  étant  examinés 
après  dissociation  et  action  de  l'acide  osmique  et  du  picro-carmin  i. 
Au  microscope,  on  constate  l'existence  de  lésions  considérables,  et 
on  croirait  avoir  sous  les  yeux  une  préparation  provenant  des 
racines  postérieures  de  la  moelle  de  ces  malades.  Ici  comme  là,  les 
tubes  nerveux  normaux  sont  excessivemement  rares,  on  ne  les 
rencontre  pas  dans  la  proportion  de  un  sur  soixante.  La  prépara- 
tion presque  tout  entière  est  constituée  uniquement  par  des  gaines 
vides,  facilement  reconnaissables  à  leurs  caractères  ordinaires.  La 
seule  chose  qui  différencie,  dans  ce  cas,  les  préparations  des  nerfe 
musculaires  d'avec  celles  provenant  des  racines  postérieures,  c'est 
la  présence,  dans  les  préparations  de  nerfs  musculaires,  de  nom- 


1.  Avant  tout  examen  microscopique,  on  pouvait  déjà  préjuger  de  l'altération 
considérable  des  nerfs  musculaires,  en  voyant  combien  peu  l'acide  osmique 
irait  agi  sur  eux.  Plongés,  pendant  vingt-quatre  heures,  dans  une  solution  à 
1  0  0,  ils  prenaient  au  bout  de  ce  temps  une  teinte  grisâtre,  et  tout  à  fait  sem- 
blable à  celle  présentée  par  les  racines  postérieures,  traitées  par  la  même 
méthode. 


332  REVUE  DE  MÉDECINE 

breux  tubes  nerveux  à  myéline,  très  grêles  et  pourvus  d'un  cylin- 
dre-axe. Ces  tubes  nerveux  de  petit  calibre  existent  là,  en  nombre 
tout  à  fait  hors  de  proportion  avec  ce  qui  a  lieu  à  l'état  normal, 
et  il  est  fort  probable  que  ces  tubes  minces  soient  des  tubes  nerveux 
en  voie  de  régénération.  C'est  là  une  hypothèse,  dont  il  est  pour 
le  moment  impossible  de  faire  la  preuve,  mais  qui  a  pour  elle  bien 
des  probabilités.  J'ajouterai,  en  faveur  de  cette  hypothèse,  que  ces 
tubes  de  petit  calibre,  si  nombreux  dans  les  nerfs  musculaires, 
faisaient  défaut  ou  à  peu  près  dans  les  racines  postérieures,  bien 
que  ces  dernières  fussent  tout  aussi  altérées  que  les  nerfs  des 
extrémités. 

Si  maintenant  nous  examinons  de  nouveaux  rameaux  nerveux, 
pris  dans  des  muscles  moins  éloignés  du  tronc  que  les  précédents, 
dans  le  jambier  antérieur,  l'extenseur  commun  des  doigts  ou  le 
soléaire,  nous  trouvons  ici  encore  des  lésions  considérables  et  de 
même  nature,  à  savoir  :  gaines  vides  nombreuses,  tubes  de  petit 
calibre  abondants,  tubes  larges  rares.  Mais  si  la  lésion  présente  les 
mêmes  caractères  histologiques  que  dans  les  nerfs  du  thénar,  elle 
en  diffère  cependant  par  ce  fait,  qu'elle  est  un  peu  moins  intense, 
et  que  les  tubes  normaux  y  sont  déjà  plus  nombreux. 

Enfin,  recherche-ton,  par  les  mêmes  procédés,  l'état  des  nerfs 
dans  les  muscles  de  la  cuisse,  on  y  trouve  des  altérations  manifestes, 
mais  moins  intenses  encore  que  dans  ceux  des  muscles  de  la  jambe  ; 
il  en  est  de  même  pour  les  muscles  fessiers,  où  la  lésion  est  réduite 
à  un  degré  encore  moins  prononcé.  En  résumé,  la  lésion  des  nerfs 
moteurs  subit  une  atténuation  progressive,  à  mesure  que  l'on  remonte 
le  long  du  membre. 

Les  choses  se  passent  de  la  même  façon  dans  les  membres  supé- 
rieurs que  dans  les  inférieurs,  et  ici  aussi,  les  lésions  ont  toujours 
été  trouvées  plus  intenses,  dans  les  muscles  de  la  périphérie  (mains) 
que  dans  les  muscles  de  la  continuité  ou  de  la  racine  des  membres. 
Je  n'ai  rencontré  qu'une  seule  exception  à  cette  règle,  dans  les  neuf 
cas  que  j'ai  examinés,  c'est  chez  le  malade  de  l'observation  II,  à 
type  scapulo-huraéral.  Chez  Duchamp...,  la  névrite  musculaire  avait 
évolué  dans  les  membres  inférieurs  suivant  la  règle  précédente, 
tandis  que,  dans  les  membres  supérieurs,  les  lésions  nerveuses  étaient 
plus  marquées  dans  les  muscles  des  épaules  et  des  bras,  que  dans 
ceux  des  avant-bras  et  des  mains.  C'est  à  cette  prédominance  de  la 
névrite  dans  les  muscles  de  la  ceinture  scapulaire,  qu'était  dû  le 
type  d'atrophie  des  membres  supérieurs  présenté  par  ce  malade.  Ce 
type,  absolument  semblable  au  type  scapulo-huméral,  que  M.  Lan- 
douzy  et  moi  avons  décrit  chez  les  myopathiques,  n'a  pas  été,  à  ma 
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connaissance  du  moins,  rencontré  jusqu'ici  dans  les  amyotrophies 
d'origine  névritique. 

Cette  névrite  des  nerfs  musculaires,  tout  comme  celle  des  nerfs  sen- 
sitife  (ainsi  que  nous  le  verrons  plus  loin),  présente  les  caractères 
bistologiques  d'une  névrite  à  évolution  très  lente,  car  les  tubes  pré- 
sentant les  caractères  de  la  dégénérescence  wallerienne,  arrivée  à 
Fane  quelconque  de  ses  périodes,  y  sont  en  nombre  extrêmement  res- 
treint. Cette  particularité  prouve  très  nettement  que  les  tubes  ner- 
veux ne  se  prennent  quelentement,  etl'un  aprèsl'autre,pour  ainsi  dire. 

Du  reste,  rien  ne  prouve  que  la  névrite  motrice  observée  dans  ces 
cas,  procède  de  la  même  manière  que  la  névrite  parenchymateuse, 
en  général.  En  outre,  on  peut  affirmer  (et  de  très  nombreux  exa- 
mens bistologiques  me  l'ont  démontré)  qu'il  peut  exister  un  léger 
degré  d'atrophie  musculaire  (cliniquement  et  histologiquement  cons- 
tatable),  lorsque  les  nerfs  intramusculaires  sont  encore  presque 
normaux,  ou  ne  présentent  que  des  altérations  très  légères.  Ainsi, 
chez  les  malades  des  observations  V  et  VII,  atteints  d'atrophie  très 
prononcée  des  membres  inférieurs,  suite  de  névrites  motrices  très 
intenses,  bien  que  les  thénars  des  mains  fussent  atteints  d'atrophie 
au  début,  et  peu  avancée  encore,  il  est  vrai,  les  nerfs  musculaires 
correspondants  ne  présentaient  que  des  lésions  minimes,  même 
nulles  dans  un  certain  nombre  de  préparations.  Ce  fait  est  intéres- 
sant à  constater,  car  il  montre  que  les  nerfs  moteurs  peuvent,  dans 
certains  cas,  présenter  un  certain  affaiblissement  de  leur  conducti- 
bilité trophique,  avant  que  les  méthodes  d'investigation  dont  nous 
disposons  actuellement,  nous  permettent  de  constater  des  modifica- 
tions dans  leur  structure.  L'atrophie  musculaire  dans  le  tabès  me 
parait  relever  tout  à  fait  à  son  début,  d'un  affaiblissement  de  la  con- 
ductibilité trophique  des  nerfs  moteurs,  pendant  une  période  assez 
courte  du  reste,  suivie  bientôt  de  l'altération  de  ces  derniers.  C'est 
là  on  fait  intéressant  et  à  rapprocher  des  résultats  négatifs  obtenus 
par  M.  Babinski,  chez  certains  hémiplégiques  avec  atrophie  muscu- 
laire du  côté  correspondant !.  Cet  auteur,  en  effet,  a  constaté  dans 
on  cas  que  les  nerfs  musculaires,  les  racines  antérieures  et  les 
cellules  motrices  étaient  intacts.  L'atrophie,  il  est  vrai,  n'était  pas 
très  intense,  mais  correspondait  assez  bien,  comme  degré  de  déve- 
loppement, à  celle  qui  existait  dans  les  thénars  des  mains  des  malades 
précédents. 

i.  Bahxssi,  Atrophie  musculaire  d'origine  cérébrale,  avec  intégrité  des  cornes 
antérieures  de  la  moelle  et  des  nerfs  moteurs  (Société  de  Biologie,  20  février  1886). 
Depuis  lors,  cet  auteur  a  recueilli  deux  nouvelles  observations,  dans  lesquelles 
l'autopsie  a  donné  également  des  résultats  négatifs. 


334  REVUE  DE  MÉDECINE 

Nerfs  cutanés.  —  Chez  tous  les  malades  que  j'ai  autopsiés,  j'ai 
constaté  l'existence  de  névrites  cutanées,  excessivement  développées 
chez  tous,  sauf  chez  celui  de  l'observation  VIII  (tabès  fruste)  où 
elles  étaient  peu  accentuées. 

Cette  névrite  cutanée  présentait  les  caractères  que  j'ai  assignés 
autrefois  à  la  névrite  cutanée  tabétique,  à  savoir  qu'elle  diminuait 
progressivement  et  de  bas  en  haut,  à  mesure  que  l'on  examinait  des 
nerfs  cutanés,  appartenant  à  des  points  de  la  peau  plus  rapprochés 
de  la  racine  des  membres.  Cette  décroissance  de  la  lésion,  à  mesure 
que  l'on  remontait  le  long  du  membre,  était  aussi  évidente  dans  les 
membres  supérieurs  que  dans  les  membres  inférieurs,  à  une  seule 
différence  d'intensité  près.  En  effet,  la  lésion  nerveuse  dans  les  nerfs 
cutanés  des  mains  n'atteignait  pas  le  degré  d'intensité  que  l'on  rencon- 
trait dans  les  nerfs  cutanés  de  la  face  dorsale  ou  palmaire  des  pieds. 

En  d'autres  termes,  le  degré  d'altération  présenté  par  les  nerfs 
cutanés  (et  ceci  s'applique  également  aux  nerfs  musculaires)  était 
toujours  proportionnelle  à  la  longueur  du  tronc  nerveux  dont  on 
examinait  les  extrémités  terminales.  On  peut,  en  effet,  je  crois,  éta- 
blir comme  une  loi  dans  ce  genre  d'altérations,  que  plus  un  tronc 
nerveux  a  de  longueur  (et  partant  plus  il  est  éloigné  de  la  moelle 
épinière),  plus  seront  intenses  les  lésions  qu'il  présentera  dans 
l'affection  que  j'étudie  ici.  Cette  particularité,  qui  nous  rend  bien 
compte  des  symptômes  cliniques,  n'a  du  reste  rien  de  spécial  à  la 
névrite  tabétique,  et  se  rencontre  en  général  dans  la  névrite  péri- 
phérique, quelle  que  soit  la  cause  qui  la  détermine.  On  ne  peut  citer 
de  meilleur  exemple  en  faveur  de  cette  manière  de  voir,  que  celui 
de  la  névrite  alcoolique,  où,  comme  je  l'ai  démontré  dans  des  tra- 
vaux antérieurs,  les  choses  se  passent  toujours  de  cette  façon  *. 

J'ajouterai  enfin,  que,  lorsqu'on  examinait  les  nerfs  cutanés  d'une 
part,  les  nerfs  musculaires  d'autre  part,  dans  le  môme  point,  on 
constatait  toujours  que  la  névrite  cutanée  était  un  peu  plus  pro- 
noncée, comme  degré  d'altération,  que  la  névrite  motrice,  quelle 
que  fût,  du  reste,  l'intensité  d'altération  présentée  par  cette  der- 
nière V  Lorsque  l'on  réfléchit  aux  lésions  des  nerfs  sensitifs  dans  les 
cas  que  je  rapporte,  on  se  demande  comment  les  malades,  porteurs 

1,  J.  Dejerine,  Comptes  rendus  de  V Académie  des  sciences,  22  octobre  1883.  — 
Du  même,  Etude  sur  le  nervo-tabes  périphérique,  Arch.  de  Phys.  norm.  et  path., 
1884,  p.  231-268.  —  Du  même,  Contribution  à  l'étude  de  la  névrite  alcoolique, 
même  recueil,  1887,  p.  248-264. 

2.  Dans  la  névrite  cutanée,  comme  dans  la  névrite  motrice,  les  tubes  en  voie 
d'altération  étaient  très  rares.  La  lésion  était  constituée  de  la  façon  suivante  : 
gaines  vides  excessivement  nombreuses,  tubes  de  petit  calibre  abondants,  tubes 
larges  très  rares. 
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de  pareilles  lésions,  soit  de  l'appareil  nerveux  périphérique,  soit  des 
cordons  postérieurs,  on  se  demande,  dis-je,  comment  ces  malades 
pouvaient  encore  percevoir  des  impressions  sensitives.  Chez  presque 
tous,  il  y  avait  un  retard  notable  dans  la  transmission,  chose  banale 
du  reste  dans  le  tabès,  mais  la  sensibilité  à  la  douleur  et  à  la  tem- 
pérature était  souvent  plutôt  augmentée.  Peut-être  les  tubes  ner- 
veux de  petit  calibre,  aussi  nombreux  dans  les  nerfs  sensitifs  que 
dans  les  nerfs  moteurs,  et  qui  sont  vraisemblablement,  comme  je 
l'ai  indiqué  plus  haut,  des  tubes  en  voie  de  nouvelle  formation, 
sont-ils  les  principaux  agents  de  la  transmission  de  la  sensibilité 
dans  ces  cas.  On  pourrait  faire  une  hypothèse  analogue  au  point  de 
vue  de  la  motilité,  certains  de  ces  malades  ayant  pu,  jusqu'à  leur 
mort,  exécuter  encore  de  légers  mouvements  à  l'aide  de  leurs 
muscles  atrophiés,  mouvements  que  Ton  n'aurait  certes  pas  pu 
soupçonner,  en  ne  tenant  compte  que  de  l'examen  histologique  des 
nerfs  moteurs. 

La  décroissance  progressive  et  de  bas  en  haut,  de  la  lésion  des 
nerfs  moteurs  et  sensitifs,  démontrée  par  les  dissociations  à  l'état 
frais,  l'est  également,  sinon  davantage,  par  l'examen  histologique 
des  coupes  transversales  des  troncs  nerveux.  Ici  en  effet  on  voit  la 
lésion  diminuer,  à  mesure  que  l'on  examine  des  portions  plus  élevées 
des  troncs  nerveux,  et  la  différence  qui  existe  est  considérable.  Dans 
plusieurs  cas,  malgré  l'existence  d'altérations  colossales  des  nerfs 
moteurs  et  sensitifs  des  extrémités  inférieures,  les  sciatiques,  exa- 
minés à  leur  émergence  du  bassin,  ne  présentaient  pas  de  lésions 
appréciables.  Je  ne  les  ai  trouvés  nettement  altérés  que  dans  trois 
cas  (obs.  I,  II,  VII),  mais  toujours  infiniment  moins  que  les  nerfs 
périphériques,  tibial  antérieur,  sciatique  poplité  interne  et  externe, 
nerfs  intra-musculaires,  nerfs  cutanés. 

En  résumé,  l'altération  des  nerfs  périphériques,  qu'il  s'agisse  de 
nerfs  moteurs  ou  de  nerfs  sensitifs,  a  comme  caractère  principal 
d'être  très  prononcée  à  la  périphérie,  et  de  diminuer  progressivement 
de  bas  en  haut.  Voyons  maintenant  les  résultats  fournis  par  l'exa- 
men des  racines  médullaires  et  de  la  moelle  épinière. 

Pour  les  racines  postérieures,  il  n'y  a  pas  lieu  d'insister,  elles  pré- 
sentent les  lésions  classiques  que  l'on  rencontre  en  pareil  cas,  lésions 
arrivées,  chez  presque  tous  mes  malades,  à  un  degré  d'intensité 
extrême.  Je  me  propose  d'insister  davantage  sur  l'état  des  racines 
antérieures,  leur  étude  ayant  dans  l'espèce  une  importance  toute 
particulière. 

Racines  antérieures.  —  Ces  racines  ont  été  minutieusement 
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examinées  dans  chacun  de  mes  neuf  cas,  au  moyen  de  différentes 
méthodes.  Dissociation  à  l'état  frais,  action  de  l'acide  osmique  et  do 
picro-carmin.  Coupes  après  durcissement,  et  coloration  par  la  mé- 
thode de  Weigert  ou  le  picro-carmin.  Les  coupes  ont  été  comparées 
avec  les  dessins  de  coupes  de  racines  normales  que  nous  devons  à 
Siemerling1,  ainsi  qu'avec  des  coupes  de  racines  provenant  de  sujets 
sains.  Dans  quatre  cas  seulement  (obs.  I,  II,  III,  VII),  j'ai  pu  con- 
stater l'existence  d'altérations;  dans  les  cinq  autres,  l'examen  a 
fourni  des  résultats  ou  douteux  (obs.  V,  VI),  ou  négatifs  (obs.  IV, 
VIII,  IX). 

Dans  les  quatre  cas  avec  résultat  positif,  il  s'agissait  d'atrophie 
musculaire  évoluant  depuis  très  longtemps  (trente  ans  dans  un  cas, 
vingt  ans  dans  un  autre,  les  deux  derniers  depuis  dix  ans)  ;  voici  ce 
que  j'ai  observé  :  Par  la  dissociation  à  l'état  frais  et  action  des 
réactifs  ordinaires  (acide  osmique,  etc.),  il  est  plus  facile  de  constater 
l'altération  des  racines,  que  sur  les  coupes  transversales  de  la  moelle 
durcie  pratiquées  après  inclusion  dans  la  celloïdine  et  traitées  par  la 
méthode  de  Weigert.  Avec  ce  dernier  procédé  seulement,  l'altération 
des  racines  antérieures  m'aurait  échappé  dans  ces  quatre  cas,  ou  bien 
l'examen  n'aurait  fourni  que  des  renseignements  douteux.  Par  la 
dissociation,  au  contraire,  pratiquée  un  nombre  considérable  de  fois, 
on  pouvait  constater  que  les  racines  antérieures,  dans  chacun  de 
ces  cas,  n'étaient  pas  absolument  saines,  tout  en  ne  présentant  que 
des  altérations  très  légères,  et  sans  aucune  espèce  de  rapport  avec 
celles  des  nerfs  périphériques.  Gaines  vides  et  tubes  de  petit  calibre 
plus  nombreux  qu'à  l'état  physiologique,  pas  ou  presque  pas  de 
tubes  en  voie  d'altération,  tubes  larges  normaux  en  nombre  consi- 
dérable, telles  étaient  les  altérations  constatées  dans  ces  cas,  alté- 
rations qui  auraient  pu  de  prime  abord  échapper  à  un  examen 
superficiel,  et  qu'on  ne  s'attendait  guère  à  rencontrer,  étant  donnée 
la  coloration  noire  intense  qu'avaient  prise  les  racines  sous  l'in- 
fluence de  l'acide  osmique.  Il  fallait  en  effet  pour  les  constater  faire 
des  dissociations  très  fines,  tube  par  tube  pour  ainsi  dire,  et  alors 
on  pouvait  constater,  surtout  après  coloration  au  picro-carmin,  que 
les  gaines  vides  et  les  tubes  de  petit  calibre  existaient  en  plus 
grand  nombre  qu'à  l'état  normal. 

Particularité  importante,  et  sur  laquelle  je  reviendrai  plus  loin, 
dans  ces  deux  cas  où  les  racines  antérieures  présentaient  de  légères 
altérations,  ces  dernières  étaient  notablement  plus  faciles  à  constater 
à  la  région  cervicale  qu'à  la  région  lombaire.  Cependant  dans  trois 

1.   Siemehmng,  Untersuchung  ùber  die  normalen  Rùckenmarskswurzeln,  Berlin, 
1887, 
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de  ces  cas  (obs.  I,  II,  III),  l'atrophie  musculaire  était  au  moins  aussi 
marquée  dans  les  extrémités  inférieures  que  dans  les  supérieures. 

Moelle  épinière.  — Ici,  malgré  le  nombre  considérable  de  coupes 
pratiquées  dans  toute  la  hauteur  de  la  moelle  épinière,  et  en  parti- 
culier au  niveau  des  renflements  cervical  et  lombaire,  il  m'a  été  im- 
possible, dans  aucune  de  mes  autopsies,  de  constater  l'existence  d'une 
altération  des  cellules  motrices  et  de  la  substance  grise  antérieure. 
En  comparant  minutieusement  ces  coupes  avec  d'autres  provenant 
de  malades  tabétiques  également,  mais  non  atrophiques,  il  ne  m'a 
pas  été  possible  de  constater  une  différence,  et  les  cellules  motrices 
mont  toujours  paru  aussi  nombreuses  dans  un  cas  que  dans  l'autre1. 
Le  résultat  a  été  le  môme,  en  comparant  ces  mêmes  préparations  avec 
d'autres  provenant  de  sujets  sains.  Dans  un  seul  de  ces  cas,  et 
encore  (obs.  II),  on  pouvait,  à  la  rigueur,  sur  quelques  coupes  du 
renflement  cervical,  discuter  la  question  du  nombre  de  ces  éléments. 

Dans  ce  genre  de  recherches  (il  est  bon  de  le  mentionner  en  pas- 
sant), les  causes  d'erreur  seront  évitées  facilement,  à  condition  tou- 
tefois que  l'obsession  du  rôle  trophique  de  la  cellule  motrice  ne 
vienne  troubler  l'esprit  de  l'observateur.  Il  ne  faut  pas  oublier,  en 
effet,  que  (sans  parler  des  variations  individuelles  qui  peuvent  exister, 
d'un  sujet  à  l'autre,  à  l'état  physiologique),  le  nombre  des  cellules  des 
cornes  antérieures  n'est,  et  ne  sera  jamais  fixé  d'une  façon  absolue. 
Pour  ne  parler  que  du  renflement  cervical  et  du  renflement  lom- 
baire, le  nombre  de  ces  éléments,  comme  on  le  sait,  est  toujours  plus 
considérable  dans  les  points  qui  correspondent  à  l'origine  des  raci- 
nes antérieures,  que  dans  l'intervalle  qui  les  sépare.  Il  ne  suffit  pas, 
pour  décréter  l'existence  d'une  altération,  qu'il  y  ait  sur  une  coupe 
huit  ou  dix  cellules  de  moins  que  sur  une  autre  coupe  de  la  même 
région,  provenant  d'un  sujet  sain.  Il  faudrait,  pour  que  la  compa- 
raison eût  quelque  valeur  et  encore,  que  les  deux  coupes  portassent 
mathématiquement  sur  le  même  point  dans  les  deux  cas,  et  il  fau- 
drait en  outre  qu'elles  eussent  mathématiquement  la  même  épaisseur. 
Cest  pour  n'avoir  pas  suffisamment  tenu  compte  de  ce  fait,  et  aussi 
parce  qu'ils  ne  pouvaient  se  résoudre  à  abandonner,  dans  certains  cas, 
la  théorie  de  la  cellule  trophique,  qu'il  est  arrivé  à  plus  d'un  observa- 
teur de  méconnaître  l'existence  d'une  névrite  périphérique,  en  cher- 
chant à  expliquer,  par  l'hypothèse  de  lésions  cellulaires  douteuses, 
des  altérations  nerveuses  périphériques  extrêmement  développées. 

1.  Dans  plusieurs  de  ces  cas  (voy.  les  observations),  les  cellules  étaient  pig- 
mentées: c'est  là  un  fait  banal  et  qui  se  rencontre  fréquemment,  surtout  chez  les 
gens  âgés.  11  n'a,  en  lui-même,  aucune  signification  pathologique  quelconque. 
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Les  résultats  des  neuf  autopsies,  exposés  au  cours  de  ce  travail, 
ne  sont  point  conformes  à  ceux  obtenus  dans  des  cas  plus  ou  moins 
analogues,  par  les  auteurs  qui  m'ont  précédé.  En  effet,  on  regardait 
jusqu'ici  l'atrophie  musculaire  tabétique  comme  dépendant  d'une 
lésion  médullaire,  comme  relevant  d'une  poliomyélite.  Deux  obser- 
vations seulement  plaidaient  en  faveur  de  cette  manière  de  voir  :  à 
savoir,  celle  de  MM.  Charcotet  Pierret  et  celle  de  Leyden.  L'obser- 
vation de  Condoleon  est  loin  d'être  aussi  probante,  les  altérations 
nerveuses  périphériques  indiquées  par  cet  auteur  se  rapprochant 
beaucoup  de  celles  que  j'ai  rencontrées,  et,  pour  ce  qui  a  trait  à  l'état 
des  cellules  motrices,  les  lésions  que  Condoleon  dit  y  avoir  rencon- 
trées, sont  loin  d'être  précises,  et  sa  description  en  est  peu  convain- 
cante. En  tout  cas,  elles  ne  sont  nullement  en  rapport  avec  l'inten- 
sité des  altérations  présentées  par  les  nerfs  moteurs. 

Dans  le  cas  de  MM.  Gharcot  et  Pierret,  on  constata,  à  l'autopsie, 
une  atrophie  des  cellules  des  cornes  antérieures.  La  lésion  était  en 
foyer,  avec  sclérose  concomitante  de  la  substance  grise,  et  siégeait 
d'un  seul  côté.  La  symptomatologie  et  l'évolution  de  l'atrophie  pré- 
sentaient, dans  ce  cas,  des  particularités  spéciales  (unilatéralité  de 
l'atrophie,  marche  rapide  de  cette  dernière),  particularités  tout  à 
fait  analogues,  en  un  mot,  à  celles  que  l'on  rencontre  dans  la  para- 
lysie spinale  antérieure  à  marche  subaiguë,  et  complètement  diffé- 
rentes  de  celles  que  j'ai  rencontrées  chez  mes  dix-neuf  malades. 

Dans  l'observation  de  Leyden,  la  symptomalogie  a  été  à  peu  près 
la  même  que  celle  présentée  par  mes  tabétiques  atrophiques,  et, 
à  l'autopsie,  on  constata  la  disparition  d'un  très  grand  nombre  de 
cellules  motrices  au  niveau  des  renflements  cervical  et  lombaire. 
Bien  que  les  racines  antérieures  et  les  troncs  nerveux  n'aient  pas 
été  examinés  au  microscope  (ce  qui  constitue  une  lacune  regret- 
table), les  résultats  de  l'examen  microscopique  de  la  moelle  épinière 
sont  suffisamment  affirmatifs,  pour  pouvoir  conclure,  dans  ce  cas,  à 
l'existence  d'une  poliomyélite. 

Cette  observation  de  Leyden  se  rapproche,  à  beaucoup  d'égards,  des 
miennes,  au  point  de  vue  de  la  topographie  de  l'atrophie  ainsi  que  de 
révolution  de  cette  dernière;  mais,  quant  à  ce  (fui  concerne  les  ré- 
sultats de  l'autopsie,  elle  est  unique  jusqu'ici  dans  son  genre.  (Test, 
en  effet,  le  seul  cas  d'atrophie  musculaire  tabétique  dans  lequel  on 
ait  constaté  l'existence  d'une  poliomyélite  chronique.  Elle  me  parait 
constituer  un  exemple  très  net  d'atrophie  musculaire  progressive 
par  poliomyélite  chronique,  survenue  chez  un  tabétique,  mais  non 
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point  un  cas  d'atrophie  musculaire  tabétique.  Du  reste,  Leyden  se 
demande  si  la  lésion  des  cornes  antérieures,  observée  dans  son  cas, 
est  en  rapport  avec  la  sclérose  des  cordons  postérieurs,  ou  bien  s'il 
ne  s'agit  pas  d'une  lésion  fortuite,  et  sans  relation  avec  le  tabès. 
Et  à  propos  de  cette  observation  de  Leyden,  comme  à  propos  de  la 
précédente,  je  ferai  remarquer  qu'un  tabétique,  comme  un  homme 
sain,  peut  être  atteint  de  poliomyélite  aiguë,  subaiguë  ou  chronique. 
U  s'agit  alors  purement  et  simplement  d'une  coïncidence. 

J'arrive  maintenant  aux  cas  d'hémiatrophie  linguale  chez  les  tabé- 
tiques, et  dans  lesquels  on  a  constaté  une  altération  du  noyau  de 
l'hypoglosse.  Ces  cas,  au  nombre  de  trois,  dus  à  Raymond  et  Artaud, 
Westphal  ',  Koch  et  Marie,  prouvent  que  l'on  peut  observer  une 
lésion  du  noyau  de  l'hypoglosse ,  chez  des  tabétiques  affectés 
d'hémiatrophie  linguale.  Dans  le  premier  et  le  dernier  de  ces  cas, 
l'atrophie  linguale  coexistait  avec  une  atrophie  d'autres  muscles  du 
corps.  Dans  le  premier  (Raymond  et  Artaud),  les  cellules  des  cornes 
antérieures  présentaient  des  altérations  très  légères;  dans  le  troi- 
sième (Koch  et  Marie),  l'état  de  ces  cellules  n'est  pas  indiqué.  Dans 
aucune  de  ces  observations,  il  n'est  fait  mention  de  l'état  des  racines 
antérieures.  L'état  des  nerfs  périphériques,  des  membres  atrophiés 
n'est  pas  indiqué  non  plus. 

Quoi  qu'il  en  soit,  il  s'agit  encore  là  de  faits  d'un  ordre  tout  diffé- 
rent de  ceux  que  j'ai  observés,  car  aucun  de  mes  dix-neuf  malades 
n'a  présenté,  et  ne  présente  encore  (quel  que  soit  le  temps  depuis 
lequel  évolue  l'atrophie)  aucune  trace  d'atrophie  de  la  langue.  Cette 
atrophie  de  la  langue,  je  le  répète,  est  rare  au  cours  du  tabès,  in- 
comparablement plus  rare  que  l'atrophie  des  muscles  des  membres, 
la  seule  dont  je  m'occupe  dans  le  présent  travail. 

Je  tiens  à  établir  que  l'atrophie  musculaire  des  tabétiques,  dont 
j'ai  énuméré  plus  haut  les  principaux  caractères  cliniques,  relève 
d'une  altération  primitive  des  nerfs  périphériques,  et  les  neuf  obser- 
vations avec  autopsie  que  je  rapporte  ici,  me  paraissent  suffisantes 
pour  démontrer  cette  proposition.  Sans  vouloir,  en  effet,  attribuer  à 
la  statistique  une  importance  trop  grande  en  nosographie,  je  crois 
que  Ton  peut,  en  se  basant  sur  les  observations  précédentes,  con- 
clure d'une  manière  générale,  et  sans  encourir  le  reproche  de  faire 
une  généralisation  hâtive.  En  résumé,  on  arrive  à  la  conclusion  sui- 


1.  H  y  a  du  reste,  comme  je  l'indique  plus  haut,  quelques  réserves  a  faire  a 
propos  de  ce  cas  qui,  comme  Westphal  le  fait  remarquer,  est  assez  complexe. 
En  tout  cas,  ce  n'est  point  un  cas  de  tabès  ordinaire,  classique.  (Voy.  la  note 
i  U  p.  89.) 
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vante  :  à  savoir  que  l'atrophie  musculaire  progressive  des  tabétiques 
dépend  d'une  altération  nerveuse  de  cause  périphérique,  et  que  les 
deux  cas,  dans  lesquels  il  a  été  rencontré  des  lésions  de  la  substance 
grise  de  la  moelle,  sont  de  pures  coïncidences.  Ce  sont  bien  des  cas 
d'atrophie  musculaire  de  cause  myélopathique,  ayant  évolué  d'une 
façon  plus  ou  moins  rapide  au  cours  du  tabès,  mais  ce  ne  sont  point 
là  des  cas  d'atrophie  musculaire  tabétique. 

Sous  quelle  influence  se  développe  cette  névrite  qui  tient  sous  sa 
dépendance  l'atrophie  musculaire  dans  le  tabès,  quelles  relations 
affecte-t-elle  avec  la  sclérose  des  cordons  postérieurs,  ce  sont  là  tout 
autant  de  questions  insolubles  à  l'heure  actuelle.  Tout  d'abord  on 
peut  éliminer,  dans  la  pathogénie  de  cette  névrite,  toute  hypothèse 
d'une  cause  infectieuse  ou  toxique.  Sur  mes  dix-neuf  atrophiques  en 
effet,  je  ne  trouve  que  cinq  anciens  syphilitiques,  et  encore  la  syphilis 
n'est-elle  certaine  que  pour  les  malades  des  obs.  II,  IX,  XV,  XVII. 
Deux  seulement  étaient  morphiomanes  (obs.  V  et  VII),  un  seul  tuber- 
culeux (obs.  IV);  aucun  n'était  saturnin  ou  alcoolique.' Aucun  enQn 
n'était  cachectique  et,  si  je  mentionne  ici  la  non-existence  d'une 
cachexie,  chez  mes  malades,  c'est  uniquement  parce  que  quelques 
auteurs  croient  encore  que  la  cachexie  peut,  à  elle  seule,  déterminer, 
dans  les  troncs  nerveux,  la  production  de  lésions  assez  prononcées 
pour  se  traduire  par  des  symptômes  appréciables,  du  côté  de  la 
motilité  ou  de  la  sensibilité.  Il  y  a  longtemps  que  de  nombreux 
examens  de  nerfs,  dans  des  cas  analogues,  m'ont  convaincu  du 
contraire. 

Toute  hypothèse  de  névrite  infectieuse  ou  toxique  peut  donc  être 
abandonnée  ici,  et  ce  résultat  pouvait  être  prévu  de  prime  abord, 
si  l'on  réfléchit  à  la  fréquence  avec  laquelle  on  observe  l'atrophie 
musculaire  au  cours  du  tabès. 

Quant  à  la  relation  qui  existe  entre  la  névrite  motrice  tabétique 
et  la  sclérose  des  cordons  postérieurs,  elle  est  démontrée  de  par  la 
clinique  (puisqu'il  existe  une  atrophie  musculaire  tabétique),  mais 
nous  n'en  savons  pas  davantage  actuellement.  L'anatomie  patholo- 
gique est  absolument  muette  à  cet  égard,  et  nous  ignorons  complè- 
tement pourquoi  et  comment,  chez  certains  ataxiques,  on  voit  sur- 
venir de  la  névrite  motrice  périphérique.  Admettre  que  la  sclérose 
des  cordons  postérieurs  peut,  dans  certains  cas,  annihiler  l'influence 
trophique  des  cellules  motrices,  tout  en  respectant  ces  dernières 
dans  leur  forme  et  leur  texture,  c'est  faire  une  hypothèse  absolu- 
ment gratuite  et  se  payer  de  mots.  Mieux  vaut,  à  cet  égard,  avouer 
notre  complète  ignorance.  Du  reste  nous  n'en  savons  pas  davantage 
sur  la  pathogénie  de  la  névrite  sensitive  des  tabétiques,  mentionnée 
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par  Pierret  en  1880  £,  que  j'ai  décrite  en  1882  ',  et  qui  a  été  étudiée 
depuis  moi  par  Sakaky  *,  Pitres  et  Vaillard  4,  Oppenheim  et  Siemer- 
ling*,  Prévost  (de  Genève) 6.  Cette  névrite,  qui,  ainsi  que  je  l'ai  indi- 
qué, est  d'autant  moins  intense  que  Ton  examine  des  rameaux  ner- 
veux plus  rapprochés  de  la  racine  des  membres,  n'est  point  sous  la 
dépendance  d'une  altération  des  ganglions  spinaux  qui  sont,  comme 
je  l'ai  montré,  intacts  dans  ce  cas.  Cette  névrite  sensitive  des  tabé- 
tiques,  d'origine  périphérique,  joue  un  rôle  beaucoup  plus  important 
qu'on  ne  le  croit,  dans  la  production  d'un  grand  nombre  des  symp- 
tômes du  tabès,  comme  je  l'ai  indiqué  dans  diverses  publications  , 
antérieures.  Le  jour  n'est  pas  éloigné  où  on  lui  accordera  l'impor- 
tance qu'elle  mérite,  dans  la  physiologie  pathologique  de  cette  affec-  j 
tion,  car,  je  le  répète,  l'état  de  la  moelle  épinière  chez  les  tabétiques  / 
est  incapable,  à  lui  seul,  de  nous  rendre  compte  des  différences 
symptomatiques  si  variées,  que  l'on  rencontre  chez  les  malades 
atteints  de  sclérose  des  cordons  postérieurs.  C'est  là  une  opinion 
que  je  soutiens  depuis  plusieurs  années,  en  me  basant  sur  un  grand 
nombre  d'autopsies,  et  à  laquelle  Leyden  vient  tout  dernièrement 
de  se  rallier7. 

Du  reste,  sans  vouloir,  dans  le  présent  travail,  discuter  cette  ques- 
tion, je  tiens  à  rappeler,  entre  autres  particularités  symptomatiques, 
inexplicables  par  la  lésion  de  la  moelle  seule,  le  fait  bien  connu  que, 
chez  les  tabétiques,  les  troubles  de  la  sensibilité  (tact,  douleur,  tem- 
pérature) sont  plus  marqués  aux  extrémités,  et  qu'ils  décroissent  à 
mesure  que  l'on  examine  des  parties  de  la  peau  plus  rapprochées  du 


1.  A.  Robin,  Des  troubles   oculaires  dans  les  maladies   de  l'encéphale  (Thèse 
fAgrég.,  1880,  p.  327). 

2.  J.  Duerwe,  Sur  Vexistence  d'altérations  des  nerfs  cutanés  chez  les  ataxiques 
ef  «er  le  rôle  que  jouent  ces  altérations  dans  la  production  des  troubles  de  la  sen- 
sibilité que  Von  observe  chez  ces  malades  {Comptes  rendus  de  la  Société  de  Biologie, 
1882,  p.  114).  —  J.  Dejbrine,  Des  altérations  des  nerfs  cutanés  chez  les  ataviques, 
de  leur  nature  périphérique  et  du  rôle  joué  par  ces  altérations  dans  la  production 
des  troubles  de  la  sensibilité  que  F  on  observe  chez  ces  malades  (Arch.  de  Physiol. 
norm.  et  pathol.,  série  3,  t.  II,  p.  72-92). 

3.  Sakaky,  Ueber  einen  Fall  von  Tabès  dorsalis  mit  Degeneration  der  peripheren 
Xerren.  Arch.  fur  Psych.  und  Nervenkrank,  1884,  t.  V,  p.  384-594. 

4.  Pitres  et  Vaillard,  Contribution  à  l'étude  des  névrites  périphériques  chez  les 
tabétiques  {Revue  de  Médecine,  t.  VI,  1886,  p.  574-610). 

5.  H.  Oppewhbim  ei  E.  Siemerling,  Beitrâge  zur  Pathologie  der  Tabès  dorsalis 
und  der  peripherischen  Nervenerkrankung,  Hierzu  Tafel  II-V  {Arch.  far  Psych. 
u*d  Serren/cr.,  1887,  t  XVIII,  p.  98-171  et  487-546). 

6.  J.-L.  Prévost,  Les  Névrites  périphériques  dans  le  tabès  dorsalis  (Revue  médi- 
cale de  la  Suisse  Romande,  t.  VI,  p.  649,  1886). 

7.  Leyde*,  Berl.  med.  Gesellschaft.  Aus  den  Verein  fur  innere  Medicin,  Sitzung, 
V,  7,  FI.  1888.  —  (Berl.  Klinisch.  Wochensch.,  n°  8,  p.  157,  1888).  —  Voy.  aussi 
Leydes,  Entzundung  der  peripheren  Nerven,  etc.,  Berlin,  1888. 
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tronc.  Il  en  est  de  même  pour  le  retard  dans  la  transmission  des  im- 
pressions. Lorsque  le  tabès  s'étend  des  membres  inférieurs  aux 
supérieurs,  la  môme  particularité  s'observe,  et  les  troubles  de  la 
sensibilité  décroissent  aussi,  de  la  périphérie  au  centre.  En  un  mot, 
les  troubles  de  la  sensibilité  cutanée  décroissent  de  bas  en  haut,  de 
même  que  la  névrite  sensitive. 

Gomme  on  le  voit  (fréquence  et  légère  différence  d'intensité  à  part, 
bien  entendu),  la  névrite  sensitive  et  la  névrite  motrice  des  tabéti- 
ques  ont  la  même  topographie  et  affectent  le  même  mode  de  dis- 
tribution. Toutes  deux  remontent  des  extrémités  vers  le  centre, 
toutes  deux  ont  les  caractères  d'une  lésion  atrophique,  débutant 
par  les  extrémités  terminales  des  nerfs  les  plus  éloignés  de  la 
moelle  épinière,  gagnant  lentement  et  peu  à  peu  les  rameaux  plus 
rapprochés  ;  et  ce  n'est  que  dans  des  cas  où  l'affection  évolue  depuis 
plusieurs  années,  que  l'on  peut  rencontrer,  dans  les  gros  troncs  ner- 
veux de  la  racine  des  membres,  des  traces  très  nettes  de  son  exis- 
tence. Parfois  même,  ainsi  que  le  démontre  la  lecture  des  obs.  I,  II, 
III  et  VII,  la  lésion  peut,  dans  certains  cas,  remonter  jusqu'au  niveau 
des  racines  antérieures,  mais  il  s'agit  alors  d'altérations  extrême- 
ment légères.  Dans  cette  participation  possible  des  racines  anté- 
rieures à  la  névrite  motrice  tabétique,  on  retrouve  aussi  les  particu- 
larités d'évolution  que  j'ai  assignées  à  cette  dernière,  à  savoir  la 
décroissance  d'intensité  de  la  périphérie  au  centre.  En  effet,  les  ra- 
cines antérieures,  lorsqu'elles  viennent  à  être  touchées,  ne  le  sont 
jamais  que  d'une  façon  minime,  et  sans  comparaison  aucune  avec 
l'altération  des  nerfs  moteurs  périphériques.  En  outre,  c'est  dans  les 
racines  antérieures  de  la  région  cervicale  surtout,  que  l'on  peut 
constater  l'existence  de  ces  altérations  lorsqu'elles  existent.  Chez  les 
malades  des  obs.  II  et  III,  en  effet,  les  racines  antérieures  lombaires 
ne  présentaient  pas  d'altérations  très  nettes,  bien  que  l'atrophie  fût, 
chez  eux,  au  moins  aussi  prononcée  clans  les  membres  inférieurs  que 
dans  les  membres  supérieurs.  Cette  particularité  me  paraît  dépendre 
uniquement  de  la  différence  de  longueur  qui  existe  entre  les  nerfs 
du  plexus  brachial  et  ceux  du  plexus  sacré. 

En  effet,  la  névrite  motrice  tabétique  s'atténuant  progressivement 
en  remontant  le  long  des  nerfs,  la  participation  possible  des  racines 
antérieures  à  la  lésion,  sera  en  raison  inverse  de  la  longueur  des 
troncs  nerveux,  émanant  des  plexus  formés  par  ces  racines.  En  un 
mot,  plus  ces  troncs  auront  de  longueur,  plus  la  névrite  motrice 
diminuera  d'intensité,  et  aura  chance  de  disparaître,  avant  d'arriver 
jusqu'au  niveau  des  racines.  Les  résultats  anatomiques  précédents 
sont  conformes  à  cette  manière  de  voir.  J'ajouterai  enfin  que  cette 
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participation  légère  des  racines  antérieures,  au  processus,  ne  se 
rencontre  que  dans  les  cas  anciens,  dans  lesquels  l'atrophie  évolue 
depuis  un  grand  nombre  d'années. 

Ou  peut  du  reste,  ainsi  que  je  l'ai  autrefois  démontré  ',  rencontrer 
quelquefois  une  altération  des  racines  antérieures  dans  la  paralysie 
saturnine,  altération  toujours  minime  du  reste,  comparée  à  l'inten- 
sité de  la  lésion  des  nerfs  musculaires.  Enfin,  pareil  fait  peut 
s'observer  dans  la  névrite  sensitive  des  tabétiques,  car,  si  Oppenheim 
et  Siemerling  ont,  comme  moi,  noté  l'intégrité  des  cellules  des  gan- 
glions spinaux,  ils  ont  par  contre  rencontré  quelquefois  (et  j'ai  depuis 
pu  constater  l'exactitude  du  fait)  des  altérations  de  la  racine  posté- 
rieure, à  son  entrée  dans  le  ganglion  *. 

Ainsi  donc,  dans  la  névrite  sensitive  comme  dans  la  névrite  motrice 
desUbétiques,  les  centres  trophiques (cellules  des  ganglions  spinaux 
et  cellules  motrices)  sont  intacts,  du  moins  avec  les  méthodes  dont 
nous  disposons  actuellement.  On  conçoit  du  reste,  à  la  rigueur,  qu'ils 
puissent,  dans  certains  cas,  présenter  des  lésions  légères.  La  chose  n'a 
rien  d'impossible,  puisque  l'on  peut  rencontrer  parfois,  chez  les  am- 
putés d'ancienne  date,  une  diminution  du  nombre  des  cellules  des 
cornes  antérieures 3.  Chez  quatre  de  mes  tabétiques  atrophiques,  les 
racines  antérieures  n'étaient  pas  absolument  saines.  Or,  je  crois  l'avoir 
suffisamment  démontré,  il  s'agit  dans  l'espèce  d'une  lésion  périphé- 
rique, remontant  de  bas  en  haut  le  long  des  cordons  nerveux.  Puis- 
qu'il s'agit  d'une  lésion  à  marche  ascendante,  il  ne  parait  pas  illo- 
gique d'admettre  qu'il  puisse  se  produire,  dans  des  cas  très  anciens 
et  avec  atrophie  très  marquée,  qu'il  puisse  se  produire,  dis-je,  à  la 
longue,  des  modifications  légères  dans  le  nombre  des  cellules  des 
cornes  antérieures.  Ces  modifications  seront  plus  faciles  à  constater, 
pour  les  raisons  que  j'ai  données  plus  haut,  à  la  région  cervicale  que 
dans  les  autres.  C'est  peut-être  à  une  modification  de  ce  genre  qu'est 
due  la  diminution,  apparente  ou  réelle,  du  nombre  de  ces  éléments, 
sur  quelques-unes  des  préparations  de  la  région  cervicale  du  malade 
de  l'obs.  IL  Dans  ce  cas,  l'atrophie,  généralisée  à  tous  les  muscles 
du  corps,  sauf  lu  face,  et  extrêmement  prononcée,  évoluait  depuis 


1.  J.  Dejerixe,  Recherches  sur  les  lésions  du  système  nerveux  dans  la  paralysie 
illumine  (Comptes  rendus  et  Mém.  de  la  Société  de  Biologie,  1879). 

2.  Loco  citatOfp.  524.  Les  mêmes  auteurs  ont  rencontré,  dans  un  cas,  des  alté- 
rations légères  des  racines  antérieures,  sans  que  Ton  eût  noté,  pendant  la  vie, 
l'existence  d'une  atrophie  musculaire.  Loco  cilato,  obs.  II,  p.  114. 

3.  Dans  ce  dernier  ordre  de  faits,  la  diminution  du  nombre  des  cellules  mo- 
trices, que  Von  peut  observer  quelquefois,  dans  les  cas  d'amputation  ancienne, 

relèrt  rraisemblablement  d'une  pathogénie  spéciale,  et  sur  laquelle,  jusqu'ici, 
nous  sommes  encore  assez  incomplètement  renseignés. 
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vingt  ans.  Par  contre,  chez  le  malade  de  l'obs.  I,  dont  l'atrophie 
évoluait  depuis  trente  ans,  les  cellules  des  cornes  antérieures  étaient, 
comme  chez  les  sept  autres,  remarquablement  intactes  dans  toute  la 
hauteur  de  la  moelle,  et  cependant  chez  lui  les  racines  antérieures 
n'étaient  pas  normales  à  la  région  cervicale.  Il  est  vrai  que,  dans  ce 
cas,  l'atrophie  était  moins  généralisée  que  dans  le  précédent.  Quoi 
qu'il  en  soit,  la  longue  durée  de  l'affection  ne  parait  donc  pas,  à  elle 
seule,  suffisante  pour  déterminer  un  léger  retentissement  de  la  lésion 
sur  les  cellules  motrices.  Du  reste,  je  le  répète  encore  une  fois,  rien 
ne  prouve  que  ce  retentissement  existe,  on  peut,  en  raisonnant  par 
analogie,  en  admettre  la  possibilité,  mais  on  ne  peut  encore  l'affirmer. 
Quoi  qu'il  en  soit,  la  névrite  motrice  des  tabétiques  me  parait, 
comme  la  névrite  sensitive  de  ces  mêmes  malades,  mériter  le  nom 
de  névrite  périphérique  à  marche  ascendante,  dénomination  qui  rap- 
pelle à  la  fois,  et  la  topographie,  et  le  mode  de  développement  de 
chacune  d'elles.  On  peut  dire  également  que  c'est  une  névrite  à 
marche  lente,  car  l'évolution  rapide  est  tout  à  fait  exceptionnelle 
dans  la  névrite  cutanée,  et  je  ne  l'ai  pas  encore  observée  dans  la 
névrite  musculaire,  qui  tient  sous  sa  dépendance  l'amyotrophie 
tabétique. 

VI 

Les  recherches  exposées  au  cours  de  ce  travail,  basé  sur  dix-neuf 
observations  de  tabétiques  atrophiques,  dont  neuf  avec  autopsie  et 
examen  histologique,  m'amènent  aux  conclusions  suivantes  : 

1°  L'atrophie  musculaire  qui  survient  fréquemment  au  cours  du 
^  tabès  (20,1  p.  100  d'après  mes  observations),  n'est  point  une  affection 
évoluant  pour  son  propre  compte,  et  venant  se  surajouter  aux  sym- 
ptômes de  cette  affection.  Elle  fait  partie  intégrante*  de  la  symptoma- 
tologie  de  l'ataxie  locomotrice. 

2°  Cette  atrophie  survient  en  général  à  une  période  avancée  du 
tabès;  elle  est  symétrique  le  plus  souverft.  Son  évolution  est  lente. 

3°  Elle  débute  presque  toujours  par  les  muscles  des  extrémités 
(pied,  main),  et  un  peu  plus  souvent  dans  les  membres  inférieurs  que 
dans  les  membres  supérieurs. 

4°  Cette  prédominance  de  l'atrophie  dans  les  muscles  des  extré- 
mités, quel  que  soit  le  degré  de  généralisation  atteint  par  l'atrophie, 
est  la  règle  ;  le  contraire,  la  grande  exception. 

5°  Aux  membres  inférieurs,  l'atrophie  se  présente  sous  la  forme 
de  pied  équin,  avec  flexion  plantaire  des  orteils,  en  particulier  du 
gros  orteil.  Aux  membres  supérieurs,  elle  réalise  le  type  Aran-Du- 
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chenne,  très  rarement  le  type  scapulo -humé rai   ou  antibracbial. 

6°  Le  type  Aran-Duchenne  dépend  uniquement  de  l'atrophie  mus- 
culaire. La  déformation  du  pied  et  des  orteils  relève,  dans  ses  com- 
mencements, de  la  même  pathogénie  ;  mais,  plus  tard,  ce  sont  des 
rétractions  aponévrotiques  et  musculaires  qui  maintiennent  le  pied  et 
les  orteils  dans  leur  position  vicieuse. 

7°  L'atrophie  musculaire  tabétique  évolue  sans  contractions  fibril- 
laires.  La  contraction  idio-musculaire  est  diminuée  ou  abolie.  La 
cootractilité  faradique  et  galvanique  est  modifiée  quantitativement, 
la  réaction  de  dégénérescence  peu  commune. 

8°  Cette  atrophie  musculaire  relève  d'une  altération  des  nerfs 
musculaires,  diminuant  progressivement  de  la  périphérie  au  centre, 
pouvant  même,  dans  quelques  cas,  se  retrouver  très  atténuée  jus- 
qu'au niveau  des  racines  antérieures.  Cette  altération  des  nerfs  mo- 
teurs est  d'ordre  purement  périphérique,  les  cellules  motrices  et  la 
substance  grise  des  cornes  antérieures  étant  intactes. 

9°  Ce  rayonnement  de  la  périphérie  au  centre  (si  commun  dans 
d'autres  variétés  de  la  névrite  périphérique)  concorde  parfaitement 
avec  la  symptomatologie  de  l'atrophie  musculaire  tabétique ,  telle 
que  je  l'ai  établie  au  cours  de  ce  travail. 

10"  La  pathogénie  de  la  névrite  périphérique,  qui  tient  sous  sa 
dépendance  l'atrophie  musculaire  des  ataxiques,  est  encore  indéter- 
minée. Nous  savons  qu'il  en  est  de  même,  pour  la  névrite  sensitive 
que  Ton  rencontre  chez  ces  malades.  Moins  fréquente  au  cours  du 
tabès  que  cette  dernière,  la  névrite  motrice  devra  désormais  être 
regardée  comme  appartenant,  elle  aussi,  à  la  maladie  de  Duchenne, 
dont  elle  peut,  dans  certains  cas,  modifier  singulièrement  la  sym- 
ptomatologie. 


fa*,  m  rfo.,  t.  tx.  —  1889.  23 


TOXICITÉ  DE  L'URINE  DANS  U  PNEUMONIE 

Par  G.  H.  ROGER  et  L.  GAUME 


Les  modifications  de  l'urine  dans  la  pneumonie  ont  été  étudiées 
si  souvent  qu'il  semble  que  le  sujet  soit  complètement  épuisé.  Mais  à 
présent  une  nouvelle  question  se  pose  qui  n'a  été  que  rarement 
abordée  :  on  doit  se  demander  si,  au  cours  de  cette  maladie,  il  ne  sur- 
vient pas  des  modifications  dans  les  propriétés  toxiques  de  l'urine,  et 
si  les  poisons  rejetés  par  la  sécrétion  rénale  ne  différent  pas  de  ceux 
qui  s'éliminent  à  l'état  de  santé.  Nous  avons  cru  intéressant  d'étu- 
dier l'urologie  de  la  pneumonie  en  l'envisageant  à  ce  nouveau  point 
de  vue.  Notre  mémoire  est  basé  sur  onze  observations  nouvelles, 
recueillies  dans  le  service  de  M.  le  professeur  Bouchard  et  étudiées 
dans  son  laboratoire.  Nous  ne  saurions  trop  remercier  notre  maître 
de  nous  avoir  abandonné  ces  observations  et  de  nous  avoir  engagés 
à  poursuivre  une  étude  qu'il  avait  commencée  et  dont  à  plusieurs 
reprises  il  avait  parlé  dans  ses  cours. 

Avant  d'exposer  les  faits  ressortissants  à  l'urologie  de  la  pneumonie 
et  pour  qu'on  puisse  saisir  les  modifications  survenues  à  l'état  patho- 
logique, nous  croyons  devoir  résumer  brièvement  ce  qu'on  sait  de  la 
toxicité  urinaire  à  l'état  normal. 


La  toxicité  de  l'urine  normale,  démontrée  par  les  expériences  de 
Vauquelin  et  Ségalas  *,  a  été  mise  hors  de  doute  par  les  travaux  de 
MM.  Feltz  et»Ritter  *.  D'après  ces  deux  expérimentateurs,  l'urine 
normale  est  toxique  quand  on  l'injecte  dans  les  veines  du  chien,  et 
cette  toxicité  doit  être  attribuée  aux  sels  de  potasse. 

On  sait  que  la  question  a  été  reprise  par  M.  Bouchard 3,  qui  Ta  faite 
sienne  par  les  développements  qu'il  lui  a  donnés  et  les  déductions 

1.  Vauquelin  et  Ségalas,  Journal  de  Magendie,  1822,  t.  II. 

2.  Feltz  et  Hitler,  De  l'Urémie  expérimentale.  Paris,  1881. 

3.  Bouchard,  Leçons  sur  les  auto-intoxications.  1887. 
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qu'il  a  su  en  tirer.  Nous  croyons  devoir  insister  sur  ses  recherches, 
car  nous  aurons  constamment  à  comparer  les  résultats  qu'il  a  indi- 
qués avec  ceux  que  nous  avons  obtenus. 

Les  expériences  de  M.  Bouchard  ont  toutes  été  faites  sur  des 
lapins  :  l'urine  humaine,  soigneusement  filtrée,  était  injectée  dans 
une  des  veines  de  l'oreille,  et  cette  injection  était  continuée  sans  inter- 
ruption jusqu'à  la  mort  de  l'animal.  Les  phénomènes  morbides  ainsi 
produits  présentent  dans  leur  ensemble  une  constance  remarquable. 
Au  début  de  l'expérience,  les  mouvements  respiratoires  s'accélèrent 
et  diminuent  d'amplitude;  les  pupilles  se  contractent  et  finissent  par 
devenir  punctiformes  ;  puis  l'animal  tombe  dans  un  état  somnolent  ; 
les  réflexes  cornéens  et  palpébraux  diminuent  et  disparaissent,  et  la 
mort  survient  dans  la  narcose,  sans  convulsions;  tout  au  plus  y  a-t-il 
parfois  quelques  secousses  musculaires  modérées;  à  la  fin,  on  note 
souvent  de  l'exophtalmie.  Si  on  ouvre  le  thorax  après  la  mort  de 
l'animal,  on  constate  que  les  battements  cardiaques  persistent;  la 
terminaison  fatale  doit  être  attribuée  à  l'arrêt  de  la  respiration. 

A  l'état  normal,  le  pouvoir  toxique  des  urines  varie  peu  :  en 
moyenne  pour  un  homme  pesant  65  kilogr.  et  éliminant  en  vingt- 
quatre  heures  1200  c.  c.  d'urine,  ce  liquide,  injecté  dans  les  veines  du 
lapin,  tue  cet  animal  à  dose  de  40  c.  c.  par  kilogramme  de  son  poids; 
en  vingt-quatre  heures,  l'homme  sécrète  donc  de  quoi  tuer  30  kilogr., 
autrement  dit,  il  lui  faut  cinquante-deux  heures  pour  sécréter  la 
quantité  de  poison  nécessaire  à  intoxiquer  son  propre  poids.  Ce  der- 
nier résultat  est  le  seul  qui  soit  constant.  Suivant  la  quantité 
d'urine  émise  en  vingt-quatre  heures,  et  suivant  le  poids  des  indi- 
Tidus,  on  pourra  observer  d'assez  nombreuses  divergences  dans  la 
dose  nécessaire  pour  tuer  1  kilogr.  d'animal  ou  dans  la  quantité  de 
poison  rejeté  dans  un  nychthémère.  Mais  ces  divergences  ne  sont 
qu'apparentes  :  il  faut  toujours  cinquante-deux  heures  pour  que 
Fhomme  élimine  de  quoi  intoxiquer  son  propre  poids.  La  détermina- 
tion du  poids  de  l'individu  et  de  la  quantité  d'urine  qu'il  émet  en 
vingtrquatre  heures  est  donc  indispensable  pour  obtenir  des  résultats 
comparables.  Nous  ne  saurions  trop  insister  sur  ce  point  parce  que 
nous  aurons  constamment  à  y  revenir  dans  ce  travail. 

Recherchant  la  cause  de  la  toxicité  urinaire,  M.  Bouchard  a  montré 
que  la  potasse  n'explique  pas  tous  les  phénomènes  observés;  elle 
représente  environ  47  p.  400  de  la  toxicité  totale  de  l'urine.  Le  reste 
de  la  toxicité  dépend  des  autres  sels  minéraux  (10  p.  100)  et  de  diffé- 
rentes matières  organiques,  non  classées  chimiquement. 

Parmi  les  conditions  qui  modifient  la  toxicité  urinaire,  il  en  est  une 
}ui  présente  une  grande  importance  pour  notre  sujet  :  c'est  Tin- 
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fluence  du  régime  alimentaire  :  l'ingestion  de  substances,  riches  en 
sels  de  potasse,  augmente  la  toxicité  de  l'urine;  l'inanition  et  le 
régime  lacté  la  diminuent  dans  de  notables  proportions.  C'est  un 
résultat  qu'il  faut  toujours  avoir  présent  à  l'esprit  quand  on  étudie 
les  urines  pathologiques,  les  malades  étant  le  plus  souvent  à  la  diète 
ou  au  régime  lacté. 

Les  modifications  que  la  maladie  impose  à  la  toxicité  urinaire  n'ont 
guère  été  étudiées  jusqu'ici.  M.  Bouchard  a  seulement  reconnu  que, 
dans  diverses  maladies  pyrétiques,  les  urines  sont  plus  toxiques  que 
normalement  et  qu'elles  possèdent  des  propriétés  convulsivantes  : 
l'animal  succombe  après  avoir  eu  des  secousses  violentes,  des  con- 
vulsions toniques  et  un  opistothonos  souvent  très  marqué.  L'augmen- 
tation des  matières  colorantes  et  la  mise  en  liberté  de  la  potasse,  par 
suite  de  la  destruction  des  tissus,  pouvaient  parfaitement  expliquer 
ces  résultats.  Aussi  M.  Bouchard  était-il  porté  à  supposer  que,  dans 
les  diverses  maladies,  l'urine  ne  renferme  guère  de  poisons  anor- 
maux, mais  qu'elle  contient  une  plus  grande  quantité  des  poisons 
qu'on  y  rencontre  habituellement,  et  particulièrement  de  la  potasse. 

Cette  même  conclusion,  nous  la  retrouvons  dans  les  travaux  de 
MM.  Feltz  et  Ehrmann  1.  Ces  auteurs  soutiennent  aussi  que  la  toxi- 
cité des  urines  pathologiques  est  notablement  accrue  et  que  ce  phé- 
nomène tient  à  une  excrétion  exagérée  des  sels  potassiques.  Dans  un 
intéressant  travail  de  M.  Ehrmann  *,  nous  relevons  une  observation 
qui  se  rapporte  plus  directement  à  notre  sujet.  Il  s* agit  d'une  urine 
provenant  d'un  malade  atteint  de  pneumonie  et  dont  la  température 
est  de  39°.  Cette  urine  est  acide,  de  1020  de  densité  et  sans  albu- 
mine. Un  chien  de  14  kilogr.  850  reçoit  ce  liquide  dans  les  veines,  il 
succombe  au  442*  ce,  après  avoir  eu  des  convulsions  tétaniformes. 
La  dose  mortelle  a  donc  été  de  29  ce.  par  kilogr.  Ce  chiffre  indique- 
t-il  une  augmentation  de  toxicité  de  l'urine?  On  ne  peut  l'affirmer, 
puisque  l'auteur  ne  donne  ni  la  quantité  d'urine  émise  en  vingt-qua- 
tre heures,  ni  le  poids  du  malade.  Nous  avons  suffisamment  insisté 
plus  haut  sur  la  nécessité  qu'il  y  a  de  posséder  ces  deux  éléments, 
sans  lesquels  on  ne  peut  faire  d'estimation  exacte. 


II 

Pour  pouvoir  étudier  les  modifications  qui  se  produisent  dans  les 
propriétés  toxiques  de  l'urine,  au  cours  d'une  maladie  cyclique, 

1.  Feltz  et  Ehrmann,  C.  A.  Ac.  sciences,  1886. 

2.  Ehrmann,  Thèse  de  Nancy,  1887. 
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comme  la  pneumonie,  il  faut  s'astreindre  à  faire  une  étude  quoti- 
dienne et  à  la  commencer  dès  que  le  malade  est  entré  à  l'hôpital. 
(Test  ce  que  nous  avons  fait  dans  les  observations  qui  servent  de 
base  à  ce  travail. 

Dans  tous  les  cas,  nous  avons  noté  le  poids  du  malade  et  la  quan- 
tité d'urine  émise  en  vingt-quatre  heures.  Ces  urines  ont  été  recueil- 
lies de  dix  heures  du  matin  au  lendemain  matin  à  la  même  heure  : 
on  avait  toujours  le  soin  de  faire  uriner  le  malade  au  moment  où  on 
cessait  de  recueillir  les  urines.  Pour  pouvoir  conserver  ce  liquide,  on 
ajoutait  dans  le  bocal  un  peu  de  naphtol,  qui  empêche  la  putréfaction 
et,  comme  nous  nous  en  sommes  souvent  assurés,  ne  modifie  nulle- 
ment la  toxicité. 

Pour  chaque  urine,  nous  avons  pris  la  densité  et  nous  avons  noté 
sa  coloration,  d'après  les  tableaux  deNeubauer  et  Vogel.  Nous  avons 
dosé  l'urée  au  moyen  de  l'hypobromite  de  soude  ;  malgré  les  critiques 
faites  à  ce  réactif,  nous  l'avons  préféré  à  cause  de  la  facilité  de  son 
emploi  et  parce  que  des  recherches  antérieures  nous  avaient  montré 
que  l'erreur  était  assez  légère  et  tout  à  fait  négligeable  en  clinique. 
Le  chlore  a  été  dosé  au  moyen  d'une  liqueur  titrée  d'azotate  d'argent 
et  du  chromate  neutre  de  potasse.  Enfin  nous  avons  dosé  chaque 
jour  la  quantité  de  potasse  excrétée;  étant  donné  le  grand  nombre 
d'analyses  que  nous  avions  à  faire,  nous  avons  dû  choisir  un  procédé 
eipéditif  ;  nous  avons  employé,  en  le  modifiant  légèrement,  celui  qu'a 
préconisé  Salkowski  *.  Voici  en  quoi  il  consiste  :  on  prend  une  cer- 
taine quantité  d'urine,  100  ce.  par  exemple,  et,  après  acidification,  on 
concentre  à  un  feu  doux  de  façon  à  obtenir  15  ou  20  ce.  On  fait 
refroidir  et  on  filtre  soigneusement,  puis  on  porte  à  Tébullition  et  on 
ajoute  10  ce  d'une  solution  saturée  d'acide  tar trique.  On  laisse  dé* 
poser  vingt-quatre  heures  le  bitartrate  de  potasse  dans  un  lieu  froid; 
on  lave  soigneusement  de  façon  à  enlever  les  matières  colorantes;  on 
recueille  sur  un  filtre  taré,  on  sèche  et  on  pèse.  Les  résultats  obtenus 
de  cette  façon,  comparés,  à  maintes  reprises,  avec  ceux  que  donne  la 
méthode  classique  par  le  chlorure  de  platine,  sont  sensiblement  les 
mêmes. 

La  partie  la  plus  importante  de  nos  recherches  était  la  détermina- 
tion de  la  toxicité  urinaire.  Nos  expériences  ont  été  faites  sur  des 
lapins.  Certes  nous  n'ignorons  pas  que  nombre  de  physiologistes 
s'élèvent  contre  ce  choix  et,  tout  récemment,  M.  Ehrmann  a  insisté 
sur  les  raisons  qui  doivent  faire  préférer  le  chien.  Nous  avouons 
ne  pas  avoir  été  convaincus  :  l'un  des  arguments  mis  en  avant  par 

i.  Salkowski,  Archiv.  fur  die  gesammte  Phys.,  VII,  p.  207, 1872. 
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MM.  Feltz  et  Ehrmann  nous  parait  môme  erroné.  Ces  auteurs  pré- 
tendent que  le  lapin  résiste  mal  aux  injections  d'urine,  parce  qu'il 
est  très  sensible  à  l'action  des  sels  de  potasse.  Il  suffit  de  se  rappeler 
qu'en  moyenne  l'urine  normale  tue  le  lapin  à  dose  de  40  ce.  par 
kilogr.  pour  saisir  le  peu  de  valeur  de  l'objection  ;  de  plus,  des  expé- 
riences antérieures,  faites  par  l'un  de  nous,  ont  montré  que  le  chien 
et  le  lapin  résistent  à  peu  près  également  aux  sels  de  potasse  :  la  dose 
mortelle  pour  1  kilogr.  est  0  gr.  2  de  EG1  pour  le  chien  et  0, 18  pour 
le  lapin.  Enfin,  le  chien  pesant  beaucoup  plus,  il  aurait  fallu  lui 
injecter  une  très  grande  quantité  d'urine  pour  amener  sa  mort,  et 
nous  aurions  risqué  de  ne  pas  avoir  assez  de  liquide  pour  faire  les 
analyses  et  même  pour  terminer  l'injection.  Mais  ce  qui  nous  a  sur- 
tout décidés  dans  notre  choix,  c'est  que  les  expériences  de  M.  Bou- 
chard ont  été  faites  sur  des  lapins  et  qu'ayant  l'intention  de  comparer 
nos  résultats  avec  ceux  qu'avait  obtenus  notre  maître,  nous  devions 
nous  mettre  dans  les  mêmes  conditions  expérimentales. 

Nos  injections  ont  été  faites  avec  l'urine  filtrée,  mais  non  neutra- 
lisée; comme  l'a  montré  M.  Bouchard,  la  neutralisation  n'a  aucune 
influence  sur  la  toxicité  du  liquide.  L'injection  était  poussée  dans 
une  veine  de  l'oreille*à  raison  de  1  ce.  toutes  les  dix  secondes;  cette 
vitesse  constante  permet  de  mieux  comparer  tous  les  résultats;  en 
injectant  plus  vite,  on  risque  d  augmenter  anomalement  la  toxicité 
du  liquide  et  de  ne  pouvoir  analyser  les  phénomènes  de  l'empoison- 
nement; en  allant  plus  lentement,  on  risque  de  voir  une  partie  du 
liquide  s'éliminer  à  mesure  qu'on  l'injecte.  Enfin,  suivant  encore 
l'exemple  de  M.  Bouchard,  nous  avons  introduit  l'urine  à  la  tempéra- 
ture ambiante  (15  à  16°  en  général)  sans  la  chauffer  préalablement. 

Ces  préliminaires,  un  peu  arides,  étaient  indispensables,  pour 
qu'on  puisse  saisir  les  conditions  expérimentales  dans  lesquelles 
nous  nous  sommes  placés. 

III 

Les  observations  qui  servent  de  base  à  ce  travail  peuvent  être  divi- 
sées en  trois  groupes.  Dans  une  première  série,  nous  avons  réuni  les 
cas  où  la  défervescence  s'est  faite  d'une  façon  brusque  suivant  le  type 
classique.  Nous  avons  donné  un  résumé  succinct  de  l'observation 
en  indiquant  pour  chaque  jour  les  diverses  particularités  chimiques 
et  physiologiques  de  l'urine;  tous  les  résultats  consignés  sont  rap- 
portés à  la  quantité  émise  en  vingt-quatre  heures.  Pour  les  recherches 
toxicologiques,  nous  avons  indiqué  la  dose  mortelle  pour  1  kilo- 
gramme d'animal  (lapin),  et  les  principaux  symptômes  observés 
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pendant  l'injection;  puis,  par  le  calcul,  nous  avons  déterminé  la 
quantité  de  poison  éliminé  en  vingt-quatre  heures,  c'est-à-dire  le 
nombre  de  kilogrammes  capables  d'être  intoxiqués  par  l'urine 
sécrétée  dans  un  nychthémère. 

Obs.  I.  —  D...  Pierre,  âgé  de  vingt-six  ans,  sommelier,  entré  le  29  jan- 
vier 1889,  salle  Rabelais,  lit  n°  32.  Poids  :  58  kilog.  (À  l'état  normal, 
l'urine  des  vingt-quatre  heures  doit  tuer  26  kilogr.  769.) 

A  eu  une  jaunisse,  il  y  a  environ  un  mois;  habitudes  alcooliques, 
pituites,  mais  pas  de  tremblement. 

Il  y  a  cinq  jours,  violent  frisson  ;  en  même  temps,  point  de  côté  à 
gauche,  vomissements,  le  lendemain,  un  peu  de  diarrhée. 

Examen  du  malade  le  lendemain  de  Ventrée  (30  janvier).  —  Malade 
rigoureux  :  sclérotiques  légèrement  jaunâtres  ;  point  de  côté  assez  vio- 
lent à  gauche  ;  toux  pénible,  amenant  l'expulsion  de  quelques  crachats 
rouilles. 

La  percussion  et  l'auscultation  ne  révèlent  qu'un  peu  de  submatité  à  la 
bise  gauche  et  une  légère  diminution  de  l'inspiration. 

Le  foie  est  douloureux  à  la  pression  ;  il  déborde,  d'un  travers  de  doigt, 
les  fausses  côtes.  Un  peu  de  diarrhée. 

Urines.  —  Les  urines  ont  été  recueillies  dès  l'entrée  du  malade  à  Hô- 
pital. * 

Quantité  (en  24  heures)  :  650  ce.  Densité  :  1020.  Réaction  acide.  Colora- 
tion, n°  5  dut  tableau  de  Neubauer  et  Vogel.  Urée  (en  24  heures)  : 
19  gr.  15.  Chlore  :  1  gr.  17.  KCl  :  3  gr.  49.  Albumine  abondante,  non  ré- 
traeffle. 

Toxicité  :  54  ce.  58,  par  kilogr.  L'animal  qui  sert  à  l'expérience  suc- 
combe avec  de  grandes  convulsions  :  les  pupilles  étaient  punctif ormes;  il 
y  avait  de  la  salivation.  Aussitôt  après  la  mort,  on  ouvre  le  thorax  et  on 
constate  que  le  cœur  est  arrêté. 

En  vingt-quatre  heures,  le  malade  a  sécrété  par  l'urine  de  quoi  tuer 

~,  soit  11  kilogr.  909. 

3i  janvier.  —  Pas  de  modification  dans  l'état  général;  l'expectoration 
a  été  plus  abondante  que  la  veille;  les  crachats  sont  fortement  teintés. 

Dans  tout  le  tiers  inférieur  du  poumon  gauche,  on  entend  un  souffle 
tubaire.  Quelques  bouffées  de  râles  crépitants  fins  dans  les  secousses  de 
toux. 

Urines.  —  Quantité  :  450  ce.  Densité  :  1019.  Réaction  acide.  Colora- 
tion: 4.  Urée  :  13, 25.  Chlore  :  0  gr.  56.  KCl,  1  gr.  93.  Albumine  très  abon- 
dante. 

Toxicité  :  56  ce.  14  par  kilogr.  Myosis,  mais  pupilles  non  punctiformes  ; 
salivation  dès  le  26*  c  c.  Grandes  convulsions  terminales  ;  exophtalmie. 
Le  cœur  bat  très  faiblement,  à  l'ouverture  du  thorax. 

En  vingt-quatre  heures,  de  quoi  tuer  8  kilogr.  015. 

1"  février.  —  Délire  violent  hier  soir;  on  a  été  obligé  d'attacher  le 
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malade.  Ce  matin  il  est  mieux  et  répond  facilement  aux  questions.  La 
diarrhée  est  arrêtée. 

Mêmes  signes  stéthoscopiques. 

Urines.  —  Quantité  :  900  o.c.  Densité  :  1021.  Réaction  acide.  Colora- 
tion :  3  1/2.  Urée  :  15  gr.  56.  Chlore  :  1  gr.  45.  KC1  :  2  gr.  8. 

Toxicité  :  58  ce.  62  par  kilogr,  Pupilles  punctiformes;  salivation.  Con« 
vulsions  et  exophtalmie.  Le  cœur  bat  très  légèrement. 

En  vingt-quatre  heures,  de  quoi  tuer  15  kilogr.  353. 

2  février.  —  Le  malade  a  encore  eu  du  délire  hier  soir.  Ce  matin,  il  se 
sent  beaucoup  mieux.  Râles  sous-crépitants  de  retour  dans  toute  la  base 
gauche.  Expectoration  aérée,  non  colorée. 

Urines.  Quantité  :  1000  ce.  Densité  :  1028.  Réaction  acide.  Coloration  :  4. 
Urée  :  43  gr.  55.  Chlore  :  1  gr.  8.  KC1  :  3  gr.  78.  Albuminurie  légère. 

Toxicité  :  57  ce.  par  kilogr.  Grandes  convulsions  terminales  ;  pupilles 
punctiformes  à  la  fin  ;  exophtalmie.  Pas  de  salivation.  Le  cœur  bat  très 
faiblement. 

En  vingt-quatre  heures,  de  quoi  tuer  17  kilogr.  543. 

3  février.  —  La  nuit  a  été  tranquille.  Le  malade  est  complètement 
remis  et  demande  à  manger. 

Urines.  —  Quantité  :  770  ce.  Densité  :  1019.  Réaction  neutre.  Colora* 
Mon  :  3  1/2.  Urée  :  34  gr.  51.  Chlore  :  1  gr.  1.  KC1  4  gr.  35.  Pas  d'albu- 
mine. * 

Toxicité  :  62  ce  8  par  kilogr.  Pupilles  punctiformes;  grandes  con- 
vulsions. Cœur  arrêté. 

En  vingt-quatre  heures,  de  quoi  tuer  12  kilog.  261. 

4  février.  —  Etat  général  excellent.  Il_ne  reste  que  quelques  râles.  On 
commence  à  alimenter  le  malade. 

Urines.  —  Quantité  :  980  ce.  Densité  :  1025.  Réaction  acide.  Colora- 
tion :  3.  Urée  :  40  gr.  17.  Chlore  :  3  gr.  59.  KC1  :  3  gr.  8.  Pas  d'albumine. 

Toxicité  :  88  ce  51  par  kilog.  Pupilles  punctiformes;  exophtalmie; 
convulsions  terminales.  Arrêt  du  cœur. 

En  vingt-quatre  heures,  de  quoi  tuer  11  kilogr.  072. 

5  fèvrvier.  —  Urines  (1er  jour  d'alimentation).  Quantité  :  575  ce.  Den- 
sité :  1025.  Réaction  :  acide.  Coloration  :  3  1/2.  Urée  :  16  gr.  2.  Chlore  :  3 
gr.  93.  KC1  :  1  gr.  47. 

Toxicité  :  75  ce  par  kilogr.  Pupilles  punctiformes,  convulsions.  Cœur 
arrêté. 
En  vingt-quatre  heures,  de  quoi  tuer  7  kilogr.  666. 

Les  résultats  de  cette  première  observation  nous  ont  permis  de 
dresser  le  tableau  ci-contre.  Nous  avons  reproduit  d'abord  la  courbe 
thermique  du  malade;  puis  nous  avons  fait  figurer  les  courbes  de  la 
quantité  d'urine,  de  la  toxicité,  des  quantités  d'urée,  de  chlore  et  de 
potassium  (compté  en  chlorure),  que  ce  malade  éliminait  en 
vingt-quatre  heures. 


0.  H.  ROGER  et  L.  GAUME.  —  TOXICITÉ  DE  l'urike      363 

Un  premier  fiait  se  dégage  de  suite  de  l'examen  de  ces  divers  tracés, 
c'est  qu'il  n'y  a  entre  eux  aucun  parallélisme.  La  courbe  des  toxicités 
atteint  son  maximum  le  jour  qui  précède  Fapyrexie;  or  cette  augmen- 
tation de  toxicité  ne  peut  être  attribuée  aux  sels  de  potasse,  puisque 
leur  quantité  est  plus  considérable  le  jour  suivant,  alors  que  le  pou- 


voir toxique  a  notablement  diminué.  Mais,  le  lendemain  de  la  crise, 
les  sels  potassiques  ont  dû  jouer  le  plus  grand  rôle  dans  la  toxicité 
de  l'urine;  ce  qui  le  démontre,  c'est  que  ce  jour-là  le  cœur  était 
arrêté,  tandis  que  la  veille  il  battait  encore,  quoique  faiblement,  à 
l'ouverture  du  thorax. 

Pour  en  revenir  à  la  toxicité  de  l'urine,  nous  ferons  remarquer 
que  cet  homme,  pendant  le  cours  de  sa  maladie,  élimine  fort  peu  de 
poison; l'urine  des  vingt-quatre  heures  n'est  capable  de  tuer  que  8  ou 
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lOkilogr.,  alors  que  cet  homme,  pesant  58  kilogr.,  doit  à  l'état  normal 
sécréter  de  quoi  tuer  26  kilogr.  769;  la  toxicité  de  l'urine  est  donc 
diminuée  de  deux  tiers;  elle  augmente  l'avant- veille  et  atteint  son 
maximum  la  veille  de  la  défervescence;  mais,  même  à  ce  moment, 
elle  reste  encore  inférieure  à  la  normale  ;  ensuite  elle  s'abaisse  de 
nouveau  pendant  la  convalescence.  Il  y  a  donc  incontestablement 
une  décharge  urotoxique  dans  le  cours  de  la  pneumonie,  mais 
l'augmentation  de  toxicité  au  moment  de  la  crise  n'est  que  relative; 
si  la  quantité  de  poison  éliminée  à  ce  moment  est  supérieure  à  celle 
des  autres  jours,  elle  est  encore  de  beaucoup  inférieure  à  ce  qu'on 
voit  chez  l'homme  sain. 

De  cette  première  observation,  nous  pouvons  en  rapprocher  une 
deuxième,  où  les  résultats  urologiques  ont  été  tout  à  fait  semblables; 
ici  encore,  la  toxicité  urinaire  a  été  très  faible  et  a  augmenté  brus- 
quement dans  les  deux  jours  qui  ont  précédé  l'apyrexie. 

Obs.  IL  —  H...  Mathurin,  âgé  de  quarante-trois  ans,  journalier,  entré 
le  8  janvier  1889,  salle  Rabelais,  lit  n°  1.  Poids  :  54  kilog.  200  (A  l'état  nor- 
mal, l'urine  des  vingt-quatre  heures  doit  tuer  25  kilogr.  015.) 

Il  y  a  environ  quinze  jours,  à  la  suite  d'un  coup  de  froid,  le  malade 
commence  à  tousser  ;  il  souffre  d'un  point  de  côté  à  gauche.  Néanmoins  il 
continue  son  travail  jusqu'au  6  janvier.  Ce  jour-là  il  est  pris  de  cépha- 
lalgie intense,  d'un  point  de  côté  avec  gêne  de  la  respiration,  et  de  vomis- 
sements. Son  état  ne  s'améliorant  pas,  il  entre  à  l'hôpital  le  8  janvier. 

État  du  malade,  le  9  janvier.  —  L'état  général  est  assez  bon.  Le  malade 
tousse  un  peu;  l'expectoration  est  aérée,  peu  adhérente  au  vase,  sans 
caractères  particuliers.  A  la  percussion,  submatitéà  la  base  gauche;  dans 
toute  cette  région,  il  existe  de  gros  raies  Bous-crépitants. 

En  présence  de  cet  état,  on  porte  le  diagnostic  de  congestion  pulmonaire  ; 
peut-être  cependant  pourrait-on  avoir  affaire  à  une  pneumonie  guérie. 

11  janvier.  —  Le  malade,  qui  était  assez  bien  ces  jours-ci,  présente  de 
nouveau  un  peu  de  gêne  de  la  respiration  ;  l'expectoration  est  légèrement 
teintée;  la  température  s'est  brusquement  élevée. 

Au  sommet  gauche,  on  entend  un  souffle  bronchique  assez  intense  ;  les 
signes  stéthoscopiques  de  la  base  restent  stationnaires. 

12  janvier.  —  La  nuit  a  été  assez  agitée;  le  malade  a  mal  dormi;  l'ex- 
pectoration est  abondante  et  absolument  caractéristique.  Mêmes  signes 
stéthoscopiques. 

Urines.  —  Quantité  :  1160.  Densité  :  1020.  Réaction  acide.  Colora- 
tion :  4.  Urée  :  37  gr.  1.  Chlore  :  5  gr.  6.  KC1  :  4  gr.  52. 

Toxicité  :  92  ce.  85  par  kilogr.  L'animal  meurt  dans  la  narcose  avec 
quelques  secousses  terminales,  sans  convulsions.  Les  pupilles  sont  punc- 
ti formes.  Le  cœur  bat  à  l'ouverture  du  thorax. 

En  vingt-quatre  heures,  de  quoi  tuer  12  kilogr.  493. 

13  janvier.  —  Même  état. 
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Urines.  —  Quantité  :  1100.  Densité  :  1023.  Réaction  acide.  Coloration  : 
31/4.  Urée: 32 gr.  4.  Chlore  :  6  gr.  13.  KC1  :  4  gr.  11. 

Toxicité  :  50  o.o.  par  kilogr.  Convulsions, terminales;  pupilles  puncti- 
tormes;  le  cœur  continue  à  battre. 

En  vingt-quatre  heures,  de  quoi  tuer  22  kilogrammes. 
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ft  janvier.  —  Le  malade  se  trouve  bien.  Râles  sous-crépitants  de 
rotar  dans  la  fosse  sous-épineuse  ;  la  base  est  presque  complètement 
dégagée. 

Urines.  —  Quantité  :  930.  Densité  :  1023.  Réaction  acide.  Coiora- 
**  -  3  i/2.  Urée  :  30  gr.  9.  Chlore  :  5  gr.  02.  KC1  :  3,8. 
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Toxicité  :  40  ce.  6  par  kilogr.  Convulsions  terminales.  Le  cœur  continua 
à  battre. 
En  vingt-quatre  heures,  de  quoi  tuer  22  kilog.  906. 

15  janvier.  —  État  général  très  bon;  le  malade  demande  à  manger. 
Urines.  —  Quantité  :  1100.  Densité  :  1024.  Réaction  neutre.  Colora- 
tion :  2  1/2.  Urée  :  29  gr.  59.  Chlore  :  8,  11.  KC1  :  2,91. 

Toxicité  :  100  ce.  par  kilogr.  Convulsions;  cœur  battant  faiblement. 
En  vingt-quatre  heures,  de  quoi  tuer  11  kilogr. 

16  janvier.  Urines.  —  Quantité  :  1220  ce.  Densité  :  1022.  Réaction 
neutre.  Coloration  :  2  1/2.  Urée  :  17  gr.  97.  Chlore  :  14  gr.  05.  KC1  : 2  gr.  45. 

Toxicité  :  154  ce  par  kilogr.  Convulsions  terminales. 
En  vingt-quatre  heures,  de  quoi  tuer  7  kilogr.  922. 
Les  jours  suivants,  la  convalescence  s'établit,  et,  le  25  janvier,  le  malade 
quitte  l'hôpital. 

Pour  cette  deuxième  observation,  nous  avons  dressé  une  série  de 
courbes  semblables  à  celles  de  la  première.  On  voit  qu'au  point 
de  vue  toxique  les  résultats  urologiques  semblent  calqués  sur  les 
précédents  :  Toxicité  très  faible  pendant  la  maladie  et  pendant  la 
convalescence,  puisque  cet  homme  pesant  54  kilogr.  200  aurait  dû  en 
vingt-quatre  heures  éliminer  de  quoi  tuer  25  kilogr.  015  ;  augmenta- 
tion brusque  de  la  toxicité  dans  les  deux  jours  qui  précèdent  la  défer- 
vescence,  le  maximum  étant  atteint  la  veille  du  jour  apy rétique; 
enfin,  aucun  rapport  avec  l'élimination  de  la  potasse,  puisque  la 
courbe  de  cette  substance  suit  une  marche  régulièrement  descen- 
dante :  à  ce  dernier  point  de  vue,  cette  deuxième  observation  est 
encore  plus  démonstrative  que  la  première. 

L'observation  suivante  est  moins  complète;  par  suite  d'une  inad- 
vertance de  l'infirmier  du  service,  on  a  jeté  les  urines  émises  par  le 
malade  la  veille  de  la  défervescence.  Nous  avons  néanmoins  fait 
figurer  cette  observation  parce  qu'elle  démontre  le  peu  de  toxicité  de 
l'urine  pendant  la  maladie  et  l'augmentation  brusque  de  cette  toxicité 
au  moment  de  la  crise. 

Obs.  III.  —  F...  Henri,  âgé  de  vingt-cinq  ans,  journalier,  entré  le  lir  jan- 
vier 1889,  salle  Rabelais,  lit  n°  31.  Poids  :  52  kilogr.  500.  (A  l'état  normal, 
l'urine  des  vingt-quatre  heures  doit  tuer  24  kilogr.  230.) 

Début  il  y  a  trois  jours  par  un  violent  frisson.  Actuellement  (2  janvier), 
le  malade  est  très  accablé;  peau  sèche  et  brûlante;  légère  teinte  subicté- 
rique. 

Point  de  côté  à  gauche.  Toux  quinteuse  ;  expectoration  abondante  et  rou- 
geâtre.  A  la  percussion,  matité  dans  la  partie  moyenne  du  poumon  gauche. 
A  l'auscultation,  quelques  râles  crépitants  à  la  base  gauche.  Souffle 
tubaire  très  accentué,  remontant  jusqu'au  niveau  de  la  pointe  de  l'omo- 
plate et  s'étendant  dans  l'aisselle. 


0.  H.  ROGER  et  Ii.  OAUMB.  —  TOXICITÉ  DE  l'urine      357 

Urines.  —  Quantité  :  350  o.  c.  Densité  :  1024.  Réaction  aoide.  Colora- 
tion :  4.  Urée  :  4  gr.  48.  Chlore  :  0  gr.  08.  Sédiment  urique.  Albumi- 
nurie abondante. 

Toxicité  :  46  o.  c.  par  kilogr.  Convulsions;  pupilles  punotiformes.  Le 
cœur  bat  faiblement  à  l'ouverture  du  thorax. 


En  vingt-quatre  heures,  de  quoi  tuer  7  kilogr.  608. 

3 janvier.  —  Etat  général  toujours  grave  ;  la  prostration  est  considérable, 
it  douleur  de  côté  est  très  vive,  et  le  malade  n'ose  remuer  dans  son  lit. 
L'expectoration  est  très  abondante;  le  souffle  est  plus  étendu  qu'hier,  du 
côté  de  l'omoplate. 

Urines.  —  Quantité  :  1000  ce.  Densité  :  1023.  Réaction  acide.  Colora- 
tion :  t  Urée  :  25  gr.  62.  Chlore  :  2  gr.  52.  Toxicité  :  70  o.  c.  par  kilogr. 
Grandes  convulsions  terminales;  myosis  léger. 

En  vingt-quatre  heures,  de  quoi  tuer  14  kilogr.  285. 


358  REVUE  DE  MÉDECINE 

4  janvier.  —  Amélioration  notable  de  l'état  général.  Pour  la  première 
lois  depuis  le  début  de  la  maladie,  cet  homme  a  pu  dormir  tranquillement. 
Les  signes  physiques  sont  semblables. 

Urines.  —  Quantité  :  1753  o.  c  Densité  :  1018.  Réaction  acide.  Colora- 
tion :  5.  Urée  :  31  gr.  72.  Chlore  :  3  gr.  85. 

Toxicité  :  60  ce. 5  par  kilogr.  Convulsions  terminales;  pupilles  puncti- 
formes  ;  exophtalmie.  Le  cœur  est  arrêté. 

En  vingt-quatre  heures,  de  quoi  tuer  28  kilogr.  975. 

5  janvier.  —  Le  malade  va  beaucoup  mieux;  le  souille  persiste,  mêlé 
de  quelques  râles  crépitants  de  retour. 

Les  urines  ont  été  jetées  par  mégarde. 

6  janvier.  —  L'amélioration  continue. 

Urines.  —  Quantité  :  H 10  ce.  Densité  :  1026.  Réaction  acide.  Colora- 
tion  :  5.  Urée  :  28  gr.  43.  Chlore  :  6  gr.  79. 
Toxicité  :  71  ce.  42  par  kilogr.  Convulsions  très  violentes. 
En  vingt-quatre  heures,  de  quoi  tuer  15  kilogr.  541. 

7  janvier.  Urines.  —  Quantité  :  1375  ce.  Densité  :  1024.  Réaotion 
neutre.  Coloration  :  4.  Urée  :  27  gr.  5.  Chlore  :  12  gr.  5. 

Toxicité  :  166  ce.  66  par  kilogr.  Pupilles  punctiformes;  salivation  ;  légères 
convulsions.  Le  cœur  bat. 
En  vingt-quatre  heures,  de  quoi  tuer  8  kilogr.  250. 

8  janvier.  Urines.  —  Quantité  :  1280  ce  Densité  :  1025.  Réaction 
neutre.  Coloration  :  4.  Urée  :  34  gr.  56.  Chlore  :  10  gr.  59. 

Toxicité  :  154  ce  par  kilogr.  Pupilles  punctiformes;  grandes  convul- 
sions. Cœur  arrêté. 

En  vingt-quatre  heures,  de  quoi  tuer  8  kilogr.  311. 

Les  jours  suivants,  la  convalescence  s'établit  et,  le  22  janvier,  le  malade 
quitte  l'hôpital. 

Quel  qu'eût  été  le  résultai  obtenu  le  jour  où  nous  n'avons  pu 
avoir  l'urine,  le  sens  général  de  ces  courbes  serait  resté  le  môme; 
cette  observation,  quoique  incomplète,  démontre  encore  qu'il  existe 
une  augmentation  de  la  toxicité  urinaire,  débutant  avant  la  défer- 
vescence. 

Nous  pouvons  rapporter  un  cas  analogue,  où  l'étude  urologique  n'a 
été  commencée  que  lavant-veille  de  la  crise.  Les  expériences,  faites 
par  l'un  de  nous,  ont  déjà  été  consignées  dans  la  thèse  d'agrégation 
de  M.  Chauffard  '.  On  va  voir  que,  par  quelques  points,  les  résultats 
diffèrent  un  peu  de  ceux  que  nous  avons  obtenus  jusqu'ici. 

Obs.  IV.  —  S...  Jean,  quarante-deux  ans,  homme  de  peine,  entré  le 
23  janvier  1886,  salle  Saint -Landry,  lit  n°  24.  Poids  :  54  kilogr.  700.  (Â 
l'état  normal,  l'urine  des  vingt-quatre  heures  doit  tuer  25  kilogr.  246.) 

Pas  d'antécédents  notables. 

i.  Chauffard,  Thèse  d'agrégation,  1880,  p.  31. 
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11  y  a  cinq  jours,  début  par  courbature  ;  anorexie  ;  le  soir,  plusieurs 
frisson*. 
Il  y  a  trois  jours,  point  de  côté,?toux  sèche,  crachats  teintés  de  sang. 
État  le  lendemain  de  Ventrée  (24  janvier).  —  Point  de  côté  à  droite; 


bague  rouge  sur  les  bords,  recouverte  au  milieu  d'Un  enduit  épais  et 
blanchâtre. 

Nombreux  râles  ronflants  dans  les  deux  poumons;  quelques  frotte- 
ments au  niveau  du  poumon  droit;  submatité  et  souffle  bronchique  à 
k  Partie  moyenne. 

Région  hépatique  douloureuse;  le  foie  déborde  de  deux  travers  de  doigt 
k  wbord  costal. 

Albumine  rétractile. 
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25  janvier.  —  Même  état  ot  mêmes  signes  stôthosoopiques. 
Urines.  —   Quantité  :  1410  ce.  Densité  :  1026.  Urée  :  47  gr.  Chlore  : 

0  gr.  737. 

Toxicité  :  16  o.c.  14  par  kilogr.  Violentes  convulsions  cloniques; 
myosis  léger. 

En  vingt-quatre  heures,  de  quoi  tuer  87  kilogr.  360. 

26  janvier.  —  Rougeur  et  gonflement  de  la  muqueuse  buccale. 
Râles  bullaires  très  nombreux  dans  les  deux  poumons.  Souffle  à  la 

partie  moyenne  du  poumon  droit. 

Urines.  —  1300  ce.  Densité  :  1031.  Urée  :  28  gr.  31.  Chlore  :  1  gr.  Il 
Pas  d'albuminurie. 

Toxicité  :  13  ce.  64  par  kilogr.  Convulsions  et  pupilles  punctiformes. 

En  vingt-quatre  heures,  de  quoi  tuer  95  kilogr.  307. 

27  janvier.  —  Le  malade  se  sent  mieux,  la  respiration  est  plus  aisée. 
Râles  sous-crépitants  dans  toute  retendue  du  poumon  droit,  surtout 
nombreux  à  la  base  et  à  la  partie  moyenne. 

Urines.  —Quantité  :  720  o.c.  Densité  :  1028.  Urée  :  19  gr.  36.  Chlore: 
10  gr.  11. 

Toxicité  :  16  ce  32  par  kilogr.  Convulsions  finales  et  pupilles  puncti- 
formes. 

En  vingt-quatre  heures,  de  quoi  tuer  44  kilogr.  117. 

28  janvier.  —  Même  état. 

Urines.  —  Quantité  :  1040  ce  Densité  :  1026.  Urée  :  24  gr.  18.  Chlore  : 

7  gr.  86. 

Toxicité  :  18  ce  6  par  kilogr.  Mêmes  accidents. 
En  vingt-quatre  heures,  de  quoi  tuer  55  kilogr.  913. 

29  janvier.  Urines  —  Quantité  :  950  c.  c  Densité  :  1024.  Urée  : 
14  gr.  6.  Chlore  :  8  gr.  9. 

Toxicité  :  21  ce  5  par  kilogr.  Pupilles  punctiformes  ;  convulsions 
légères. 
En  vingt-quatre  heures,  de  quoi  tuer  44  kilogr.  186. 

30  janvier.  —  L'amélioration  continue.  Râles  sous-crépi  tan  ts  dans  la 
partie  moyenne  du  poumon  droit;  les  râles  bullaires  ont  diminué  nota* 
blement. 

Urines.  ~  Quantité:  1360 ce  Densité  :  1026.  Urée  :  24  gr.  38.  Chlore  : 

8  gr.  56. 

Toxicité  :  88  ce  par  kilogr.  Convulsions  très  légères. 

En  vingt-quatre  heures,  de  quoi  tuer  15  kilogr.  454. 

Les  jours  suivants,  l'amélioration  continue  et  le  malade  sort  de  l'hôpital 
le  10  février. 

Il  reste  encore  quelques  râles  disséminés  dans  la  moitié  inférieure  du 
poumon  droit. 

En  examinant  la  courbe  ci-dessus,  on  peut  constater  que  la  toxi- 
cité urinaire  atteint  son  maximum  la  veille  de  la  défervescence  et 
qu'elle  diminue  ensuite  rapidement.  Le  résultat  est  donc  semblable  à 


G.  H.  ROGER  et  L.  GAUME.  —  TOXICITÉ  DE  l' URINE     361 

celai  des  observations  précédentes  ;  seulement  les  chiffres  obtenus 
sont  beaucoup  plus  élevés.  La  toxicité  surpasse  celle  qu'on  observe  à 
l'état  normal,  puisque  cet  homme  devrait  journellement  éliminer  de 
quoi  tuer  25  kilogr.  246.  Il  est  vrai  de  dire  qu'à  l'époque  où  ont  été 
faites  ces  recherches,  nous  poussions  no3  injections  plus  rapidement 
qu'aujourd'hui  et  nous  ne  tenions  pas  un  compte  aussi  rigoureux  du 
temps  que  durait  l'expérience.  Il  est  donc  possible  que  les  chiffres 
de  cette  série  soient  un  peu  trop  élevés.  On  peut  affirmer  pourtant 
qu'ils  sont  de  beaucoup  supérieurs  à  ceux  obtenus  précédemment. 

L'observation  suivante,  quoique  incomplète,  donne  des  résultats 
absolument  semblables  à  ceux-ci. 

Obs.  V.  —  F...  Louis,  trente-deux  ans,  boulanger,  entré  salle  Saint- 
Landry,  n°  15,  le  20  décembre  1887.  Poids  :  61  kilogr.  500.  (A  l'état  nor- 
mal, l'urine  des  vingt-quatre  heures  doit  tuer  28  kilogr.  384.) 
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Début  il  y  a  six  jours  par  un  violent  point  de  côté  à  gauche;  frisson  ; 
céphalalgie. 

2!  décembre  (sixième  jour  de  la  maladie).  —  A  la  partie  moyenne  du 
poumon  gauche,  souffle  rude;  quelques  râles  crépitants. 

22 décembre.  —  Mêmes  signes  stéthoseopiquea  :  expectoration  abondante 
de  crachats  rouilles. 

Urines.  —  Quantité  :  1125  ce.  Réaction  aoide.  Pas  d'albumine. 

Toxicité  :  16  ce.  par  kilogr.  Convulsions  et  myosis. 

En  vingt-quatre  heures,  de  quoi  tuer  70  kilogr.  342. 

23  décembre.  Râles  sous-crépitants  de  retour  :  respiration  soufflante 
dans  la  fosse  sous-épineuse. 

Urines,  —  Quantité  >  875  ce  Réaction  acide. 

Toxicité  :  20  ce  2  par  kilogr.  Convulsions  violentes. 
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En  vingt-quatre  heures,  de  quoi  tuer  43  kilogr.  316. 

24  décembre.  —  Le  poumon  est  presque  complètement  dégagé;  bon 
état  général. 

Urines  —  Quantité  :  687  ce.  Réaction  acide. 

Toxicité:  38  ce.  85  par  kilogr.  Myosis-,  exophtalmie;  pas  de  convul- 
sions. 

En  vingt-quatre  heures,  de  quoi  tuer  17  kilogr.  683. 

3  janvier.  —  Le  malade  sort  de  l'hôpital. 

Nous  avons  tenu  à  rapporter  cette  observation,  bien  que  l'urine 
n'ait  été  étudiée  que  pendant  trois  jours,  parce  que  les  résultats  obte- 
nus ont  été  fort  démonstratifs.  Ici  encore  la  toxicité  a  été  extrêmement 
élevée  le  jour  précédant  la  crise,  puis  elle  a  diminué  rapidement  et, 
le  deuxième  jour  après  la  déferves ce nce,  la  quantité  de  poison  élimi- 
née a  été  inférieure  à  la  normale.  C'est  un  résultat  qu'on  doit  rappro- 
cher de  celui  que  nous  a  fourni  l'observation  précédente. 

Dans  le  fait  qui  va  suivre,  la  pneumonie  s'est  accompagnée  d'un 
certain  épanchement  pleurétique;  néanmoins  on  peut  facilement 
saisir  le  moment  de  la  défervescence  où  la  température,  sans  attein- 
dre complètement  la  normale,  s'est  abaissée  brusquement  dans  des 
proportions  notables. 

Obs.  VI.  —  A. ..  Alphonse,  trente-huit  ans,  employé,  entré  le  4  février  1886 
à  l'hôpital  Lariboisière,  salle  Saint-Landry,  lit  n°  7.  Poids  :  55  kilogr.  500. 
(A  l'état  normal,  l'urine  des  vingt-quatre  heures  doit  tuer  25  kilogr.  615.) 

Pas  d'antécédents  héréditaires  ou  personnels. 

Le  1"  février  1886,  à  la  suite  d'une  course  assez  longue,  frisson  violent 
à  trois  heures  de  l'après-midi.  Le  malade  est  forcé  de  rentrer  chez  lui  et 
de  se  coucher.  Toute  la  nuit  il  a  de  la  fièvre  et  du  délire.  Les  jours  sui- 
vants, les  symptômes  morbides  persistent  et  le  malade  demande  son 
admission  à  l'hôpital. 

État  actuel,  le  jour  de  l'entrée.  —  Langue  sale,  sèche;  soif  très  vive; 
fièvre  intense.  Pouls  :  124. 

Submatité  légère  dans  la  fosse  sus-épineuse  gauohe.  Matité  dans  la 
foBse  sous-épineuse  et  à  la  base.  Diminution  des  vibrations  dans  le  tiers 
inférieur. 

Vers  la  pointe  de  l'omoplate,  souille  tubaire.  Egophonie  à  la  base. 
Expectoration  peu  abondante,  visqueuse  et  rouillée. 

Urines  foncées,  sédimenteuses  ;  beaucoup  d'albumine. 

8  février.  —  Matité  dans  toute  retendue  du  poumon  gauche  en  arrière. 
Vibrations  thoraciques  abolies.  Souffle  tubaire  depuis  la  crête  de  l'omoplate 
jusqu'à  la  base.  Sous  la  clavicule  gauche,  tonalité  plus  élevée  qu'à 
droite. 

Urines.  —  Quantité  :  945  ce.  Densité  :  1026.  Réaction  acide.  Coloration 
rouge  brique.  Urée  :  25  gr.  16.  Chlore  :  1  gr.  87.  Acide  phosphorique  : 
2  gr.  39.  Albuminurie  assez  abondante. 
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Toi  ici  lé  :  59  ce.    85  par  kilogr.  Mort  de  l'animal  avec  convulsions  et 
pupilles  punctif  ormes. 
En  vingt-quatre  heures,  de  quoi  tuer  15  kilogr.  789. 
9  février.  —  Même  état. 
Urine*.  -  -  Quantité  :  M25c.c.  Densité  :  1018.  Réaction  acide.  Coloration 
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roage  brique.  Urée  :  25  gr.  87.  Chlore  :  4  gr.  63.  Aoide  phosphorlque  : 
t  gr.  8.  Albuminurie  assez  abondante. 

Toxicité  :  91  ce.  8  par  kilogr.  Mêmes  symptômes. 

En  vingt-quatre  heures,  de  quoi  tuer  12  kilogr.  254. 

10  février.  —  Amélioration  notable  dans  l'état  général. 

Respiration  soufflante  dans  la  fosse  sous-  épineuse  ;  dans  le  1/3  Inférieur 
du  poumon  on  entend  un  souffle  doux,  lointain  et  voilé. 

Urina.  —Quantité  :  U30o.c  Densité  :  1021 .  Réaction  neutre.  Coloration 
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rouge  brique.  Urée  :  36  gr.  63.  Chlore: 3  gr.  91.  Acide  phosphorique  : 
4  gr.  3.  Albuminurie  notable. 

Toxicité  :  33  ce.  52  par  kilogr.  Mêmes  symptômes. 

En  vingt-quatre  heures,  de  quoi  tuer  42  kilogr.  661. 

11  février.  —  Le  malade  se  sent  bien. 

Urines.  —  Quantité  :  1475  ce.  Densité  :  1020.  Réaotion  neutre.  Colora- 
tion moins  foncée.  Urée  :  40  gr.  11.  Chlore  :  2  gr.  65.  Traces  d'albumine. 
Toxicité  :  70  ce.  37  par  kilogr.  Convulsions  peu  intenses. 
En  vingt-quatre  heures,  de  quoi  tuer  20  kilogr.  960. 

12  février.  Urines.  —  Quantité  :  1500  ce  Réaction  neutre.  Coloration 
jaune  ambré.  Urée  :  34  gr.  5.  Pas  d'albumine. 

Toxicité  :  44  ce.  97  par  kilogr.  Mort  de  l'animal  avec  convulsions  et 
pupilles  punctiformes  ;  salivation  très  nette. 

En  vingt-quatre  heures,  de  quoi  tuer  33  kilogr.  355. 

15  février.  —  Il  ne  persiste  plus,  comme  signes  physiques,  que  de  la 
matité,  de  la  diminution  des  vibrations  et  un  souille  pleurétique  à  la  base 
gauche. 

Urines.  —  Quantité  :  1100  ce  Densité  :  1022.  Urée  :  21  gr.  13.  Chlore  : 
7  gr.  7.  Acide  phosphorique  :  3  gr.  68. 

Toxicité  :  37  ce.  35  par  kilogr.  Convulsions  et  pupilles  punctiformes. 

En  vingt-quatre  heures,  de  quoi  tuer  29  kilogr.  451. 

Les  jours  suivants,  l'état  du  malade  s'améliore,  Fépanchement  se 
résorbe  :  il  sort  complètement  guéri  le  9  mars. 

Dans  cette  dernière  observation,  on  voit  que  la  guérison  de  la  pneu- 
monie s'est  faite  le  10  février  et  que  c'est  le  jour  précédent  que  s'est 
produito  la  crise  toxique.  Ici  encore,  pendant  le  cours  de  la  maladie, 
ia  toxicité  urinaire  a  été  faible  :  cet  hommo  pesant  55  kilogr.  500 
devait  éliminer  en  vingt-quatre  heures  de  quoi  tuer  25  kilogr.  615.  Au 
moment  de  la  défervescence,  la  toxicité  a  dépassé  la  normale,  comme 
dans  les  deux  cas  précédents.  Puis  elle  s'est  maintenue  à  un  taux 
assez  élevé,  ce  qui  tient  probablement  à  ce  que  la  maladie  n'était  pas 
terminée,  et  qu'il  subsistait  un  épanchement  pleural. 

En  se  basant  sur  les  6  observations  que  nous  avons  rapportées  jus- 
qu'ici, on  peut  tirer  déjà  une  double  conclusion  :  la  première  c'est 
que,  pondant  le  cours  de  la  pneumonie,  la  toxicité  urinaire  est  plus 
faible  qu'à  l'état  normal;  en  vingt-quatre  heures,  le  malade  élimine 
de  quoi  tuer  5  à  15  kilogr.  (au  lieu  do  24  à  28).  Puis,  au  moment  de 
la  défervescence,  survient  une  ascension  brusque  ;  mais  tandis  que, 
dans  le  cours  de  la  maladie,  les  chiffres  obtenus  varient  peu,  au  mo- 
ment de  la  crise,  les  écarts  sont  très  considérables  :  tantôt,  en  effet,  la 
toxicité,  tout  en  étant  plus  élevée  que  les  jours  précédents,  est 
encore  au-dessous  de  la  normale;  tantôt,  elle  la  dépasse  de  beau- 
coup. La  décharge  urotoxique  dure  un  jour  ou  deux  et,  dans  tous  les 
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cas  rapportés  jusqu'ici,  el le  s'est  produite  avant  la  défervescence  ther- 
mique. Si  ce  dernier  résultat  semble  le  plus  fréquent,  il  n'est  pour- 
tant pas  d'une  constance  absolue.  Voici  une  observation  où  la  crise 
urotoxique  s'est  produite  après  la  défervescence. 

Obs.  VII.  —  M...  Eugène,  vingt  ans,  journalier, entré  le  20  novembre  1888, 
salle  Rabelais,  lit  n<>  23.  Poids  :  43  kilogr.  (A  l'état  normal,  l'urine  des 
vingt-quatre  heures  doit  tuer  49  kilogr.  846.) 

Ce  jeune  homme,  souffrant  depuis  six  jours,  s'expose  au  froid,  en 
couchant  bous  un  hangar  mal  abrité.  Dans  la  journée  du  49  novembre, 
vers  deux  heures  de  l'après-midi,  il  est  pris  d'un  point  de  côté  très  vio- 
lent à  gauche,  avec  frisson  intense  et  vomissements. 

^novembre  (jour  de  l'entrée).  —Abattement,  coloration  vive  de  l'oreille 
et  de  la  pommette  du  côté  gauche.  Toux  sèche,  pénible;  pas  d'expectora- 
tion. Dyspnée;  44  respirations  par  minute.  Point  de  côté  violent. 

Dans  toute  la  base  gauche,  jusqu'à  trois  travers  de  doigt  au-dessous 
de  la  pointe  de  l'omoplate,  submatité,  souffle  intense,  bronchophonie, 
râles  crépitants  dans  les  secousses  de  toux. 

Traitement  :  sulfate  de  quinine  0  gr.  5;  rhum,  50  gr.;  extrait  de  quin- 
quina ;  4  gr. 

2i  novembre.  —  Même  état  d'abattement.  Râles  sous-crépitants  à  la 
base  gauche. 

Urines.  —  Quantité  :  700  ce.  Densité  :  4025.  Réaction  acide.  Colora- 
tion :  4  1/2.  Urée  :  32  gr.  2.  Chlore  :  2  gr.  1.  KC1  : 2  gr.  73.  Pas  d'albumine. 
Sédiment  urique  abondant. 

Toxicité  :  35  ce.  par  kilogr.  Myosis  dès  le  début  de  l'injection  ;  pupilles 
ponctiformes  au  1 0e  ce.  Somnolence  ;  puis  frissonnements  ;  petites  secousses 
coQvulaives  et  mort.  Salivation  assez  abondante.  Le  cœur  bat  très  faible* 
ment. 

En  vingt-quatre  heures,  de  quoi  tuer  20  kilogr. 

22  novembre.  —  Même  état;  quelques  sueurs.  Toux  pénible  et  fré- 
quente; pas  d'expectoration. 

Urines.  —  Quantité  :  4000  ce.  Coloration  foncée.  Sédiment  abondant. 
Malheureusement  les  urines,  ayant  été  jetées  par  mégarde,  n'ont  pu 
«tre  étudiées. 

23  novembre.  —  Le  malade  se  sent  un  peu  mieux. 

Urines.  —  Quantité  :  500  ce.  Densité  :  1024.  Réaction  acide.  Colora- 
tion :  4  1/2.  Urée  :  16  gr.  Chlore  :  2  gr.  07.  KCl  :  2  gr.  2. 

Toxicité  :  50  ce.  par  kilogr.  Myosis  et  pupilles  punctiformes  à  15  ce. 
Salivation  à  partir  de  21  ce  Dyspnée  à  31  ce  et  état  comateux.  Mort 
avec  grandes  convulsions.  Le  cœur  bat  faiblement. 

En  vingt-quatre  heures,  de  quoi  tuer  10  kilogr. 

2i  novembre.  —  État  toujours  assez  grave.  Le  malade  est  abattu  et 
répond  difficilement  aux  questions;  insomnie;  toux  continuelle. 

La  base  gauche  est  dégagée.  11  persiste  un  peu  de  souffle  à  la  crête  de 
l'omoplate,  avec  quelques  râles  crépitants  à  la  fin  des  fortes  inspirations. 
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Urines.  —  Quantité  :  700  ce.  Densité  :  4023.  Réaction  neutre.  Colora- 
tion :  4  1/2.  Urée  :  2!  gr.  Chlore  :  3  gr.  15.  KCl  :  1  gr.  9!. 


Toxicité  :  72  ce.  3  par  kilogr.  Pupilles  punctiformes  à  10  ce.  Salivation 
à  66  ce.  Mort  sans  convulsions.  Le  cœur  bat. 

En  vingt-quatre  heures,  de  quoi  tuer  9  kilogr.  681. 

25  novembre.  —  Le  malade  se  trouve  bien.  Disparition  presque  com- 
plète des  signes  stéthoscopiques.  Sonorité  presque  normale. 
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Urines.  —  Quantité  :  800  ce.  Densité  :  1022.  Réaction  neutre.  Colora- 
tion :  4.  Urée  :  20  gr.  4.  Chlore  :  6  gr.  33.  KC1  :  1  gr.  7. 

Toxicité  :  94  ce.  7  par  kilogr.  Mêmes  symptômes  que  dans  l'expérience 
précédente. 

En  vingt-quatre  heures,  de  quoi  tuer  8  kilogr.  447. 

26  novembre.  —  Le  malade  se  trouve  très  bien. 

Urines.  —  Quantité  :  2150  ce  Densité  :  1014.  Réaction  neutre.  Colora- 
tion :  2  1/2.  Urée  :  32  gr.  3.  Chlore  :  10  gr.  7.  KC1  :  5  gr.  45. 

Toxicité  :  97  ce  5  par  kilogr.  Convulsions  légères.  Le  cœur  bat  à  l'ou- 
verture du  thorax. 

En  vingt-quatre  heures,  de  quoi  tuer  22  kilogr.  051. 

27  novembre.  Urines.  —  Quantité  :  2230  ce  Densité  :  1013.  Réaotion 
neutre.  Coloration  :  2  1/4.  Urée  :  30  gr.  Chlore  :  11  gr.  4.  KC1  :  5  gr.  35. 

Toxicité  :  106  ce  9  par  kilogr.  Convulsions. 

En  vingt-quatre  heures,  de  quoi  tuer  20  kilogr.  360. 

28  novembre.  Le  malade  est  tout  à  fait  remis;  il  mange  depuis  hier. 
Urines.  —  Quantité  :  1370  ce  Densité  :  1021.  Réaotion  acide.  Colora- 
tion :  2.  Urée  :  26  gr.  Chlore  :  12  gr.  33.  KC1  :  5  gr,  46. 

Toxicité  :  80  c.e  par  kilogr.  Convulsions. 

En  vingt-quatre  heures,  de  quoi  tuer  17  kilogr.  125. 

Il  est  facile  de  saisir  la  différence  qui  existe  entre  ces  tracés  et  les 
précédents.  La  décharge  urotoxique  s'est  faite  vingt-quatre  heures 
plos  tard  que  dans  les  autres  observations;  sauf  cette  modification, 
qui  est  fort  importante,  l'aspect  des  courbes  est  exactement  le  môme 
que  d'habitude. 

Ici  encore,  les  variations  de  la  potasse  ne  sont  pas  parallèles  à 
celles  de  la  toxicité  urinaire  et  ne  peuvent  expliquer  l'augmentation 
4e  celle-ci  au  moment  de  la  crise.  Entre  les  deux  courbes,  existe 
Me  différence  importante.  La  dose  de  potasse  est  la  môme  le  26  et 
le  28  novembre,  et  pourtant  la  toxicité  de  l'urine  est  bien  plus 
grande  le  26  que  le  28.  Il  y  a  donc  des  substances,  autres  que  les 
sels  potassiques,  qui  doivent  expliquer  l'hypertoxie  urinaire  de  la 
crise. 

Les  sept  observations  que  nous  venons  de  rapporter  rentrent  assez 
bien  dans  le  type  classique  de  la  pneumonie.  Nous  allons  maintenant 
aborder  l'histoire  des  cas  à  évolution  plus  ou  moins  anomale. 

(A  suivre.) 
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Un  cas  d'anévrysme  d'une  branche  de  l'artère  pulmo- 
naire, dans  le  cours  d'une  tuberculose  pulmonaire, 
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Lés  hémoptysics  survenant  à  la  période  de  ramollissement  des  pro- 
duits tuberculeux  dans,  le  poumon  peuvent  être  le  résultat  de  la  rup- 
ture d'un  anévrysme  d'une  branche  de  l'artère  pulmonaire,  développé 
sur  les  parois  de  l'excavation  :  cet  accident,  capable  de  survenir  dans 
le  cours  d'une  tuberculose  torpide  aussi  bien  que  pendant  l'évolution 
d'une  tuberculose  aiguë,  constitue  une  complication,  qui  contribue 
souvent  à  assombrir  le  pronostic  de  la  maladie. 

L'existence  des  anévrysmes  péricaverneux,  dont  la  connaissance  est 
nécessaire  pour  rendre  compte  de  bien  des  hémoptysies  foudroyantes 
qui  se  produisent  à  la  période  des  cavernes,  a  été  longtemps  méconnue: 
soupçonnée  par  Laënnec  l  et  par  Chomel  ',  leur  réalité  a  été  démontrée 
par  Fearn  ',  qui  en  1841  en  décrivit  un  cas;  depuis,  leur  étude  a  fait 
l'objet  de  plusieurs  mémoires  :  nommons  ceux  de  Peacock4,  Roki- 
tansky»,  Powel',  Rasmussen7,  Damaschino8;  dans  les  Bulletins  de  la 
Société  anatomique,  on  trouve  quelques  observations  d'anévrysme  de 
l'artère  pulmonaire;  ces  observations  et  d'autres  sont  rapportées  dans 
les  thèses  de  Chardin  9  et  de  Vasquez 10,  qui  font  une  étude  complète  de 
la  question. 

Il  est  probable  que  les  anévrysmes  des  branches  de  l'artère  pulmo- 

i.  Traité  de  l'auscultation,  1837,  t.  I,  p.  304. 

2.  Article  Hémoptysie,  Dict.  en  30  vol. 

3.  The  Lancet,  p.  679,  1841. 

4.  Brit.  med.  Journ.,  1843,  n°  133. 

5.  Lehrb.  des  path.  anat.,  3*  édit.,  vol.  II,  1861. 

6.  Transact.  of  the  pathol.  Soc.,  t.  XVII,  1871. 

7.  Hosp.  Tidende,  II  Jahgr.,  p.  133,  1868. 

8.  Bull,  de  la  Soc.  méd.  des  hôp.,  1819  et  1881. 

9.  Th.  Paris,  1874. 

10.  Th.  Paris,  1879. 
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naire  chez  les  phtisiques  sont  bien  plus  fréquents  qu'on  n'est  tenté  de  le 
supposer  en  se  fondant  sur  les  observations  relatives  à  ce  sujet  :  on  ne 
songe  en  général  à  les  rechercher  que  si  le  malade  a  succombé  à  une 
hémoptysie;  la  rapidité  avec  laquelle  souvent  sont  pratiquées  les 
autopsies  des  tuberculeux  explique  pourquoi  ces  anévrysmes,  ordinai- 
rement petits,  peuvent  passer  inaperçus. 

Le  malade  dont  nous  allons  rapporter  l'observation  offre  un  bel 
exemple  d'anévrysme  péricaverneux,  et  son  histoire  montre  à  quels 
accidents  graves  sont  exposés  les  phtisiques  porteurs  de  ces  lésions, 
dont  le  diagnostic  pendant  la  vie  ne  peut  être  fait. 

P...  A...,  âgé  de  vingt-trois  ans,  tour  à  tour  verrier  et  marchand 
d'oiseaux,  sans  antécédents  héréditaires  ou  personnels  dignes  d'être 
notés,  est  réformé  après  un  an  de  service  militaire,  parce  qu'il  présente 
des  signes  de  tuberculose  pulmonaire  :  il  tousse,  est  sujet  à  une 
dyspnée  assez  intense,  et  a  eu  quelques  hémoptysies  légères.  Il  fait  un 
premier  séjour  à  l'hôpital,  du  7  mars  1887  au  4  juillet,  dans  le  service 
de  M.  le  professeur  Spillmann.  C'est  un  garçon  pâle,  lymphatique,  à  face 
bouffie;  le  thorax  est  globuleux,  comme  celui  d'un  emphysémateux; 
à  la  percussion  il  présente  une  sonorité  tympanique  sous  les  deux 
clavicules;  le  murmure  respiratoire  est  faible;  dans  les  fosses  sus-épi- 
neuses la  respiration  est  un  peu  souillante,  surtout  à  droite;  l'expecto- 
ration est  séro-purulente ;  il  n'existe  pas  de  fièvre;  à  cette  époque  on 
porte  le  diagnostic  de  tuberculose  avec  emphysème  pulmonaire. 

Le  malade  rentre  à  l'hôpital  le  2  mars  1888,  se  plaignant  de  faiblesse, 
de  sueurs,  de  perte  d'appétit  :  du  reste,  il  n'a  pas  de  fièvre,  les  symp- 
tômes thoraciques  sont  restés  à  peu  près  les  mêmes  qu'à  son  premier 
séjour;  sous  la  clavicule  droite  on  entend  quelques  craquements;  la 
débilitation  de  l'état  général  est  attribuable  aussi  bien  à  la  misère  où 
vit  le  malade  qu'à  la  maladie. 

Le  33  mars,  il  est  pris  subitement  d'une  série  d'hémoptysies  très 
abondantes  qui  se  renouvellent  le  24  et  le  25;  malgré  tous  les  moyens 
mis  en  œuvre  pour  arrêter  l'hémorrhagie,  il  finit  par  succomber. 

A  l'autopsie  on  trouve  les  organes  et  les  tissus  exsangues  :  la  mus- 
culature est  normale  et  le  tissu  cellulo- adipeux  assez  développé.  En 
dehors  de  l'appareil  respiratoire,  il  n'existe  pas  de  lésions  à  signaler. 
Les  poumons  sont  volumineux  et  très  emphysémateux  :  quelques  adhé- 
rences pleurales  lâches  existent  à  leur  surface.  A  la  coupe  nous  cons- 
tatons les  lésions  d'une  phtisie  arrêtée  dans  son  évolution  et  l'existence 
d'un  processus  fibreux  tendant  à  la  réparation  des  lésions  de  la  tuber- 
culose; le  sommet  gauche  présente  quelques  granulations  agglomérées, 
dures,  grises,  faciles  à  énucléer;  le  reste  du  poumon  nous  montre  les 
lésions  banales  de  l'emphysème.  La  moitié  supérieure  du  lobe  supérieur 
du  poumon  droit  est  transformée  en  un  bloc  dur,  résistant  sous  le 
couteau,  noir  à  la  coupe,  scléreux,  sillonné  par  des  tractus  blancs 
fibreux;  les  bronches  sont  un  peu  dilatées  à  ce  niveau;  des  granula- 
tions tuberculeuses  de  consistance  ferme  sont  disséminées  ou  agglo- 
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mérées  dans  ce  tissu  induré  ;  enfin  au  centre  du  bloc  se  trouvent  deux 
petites  excavations  du  volume  d'une  noix,  tapissées  par  une  membrane 
fibreuse  à  surface  lisse,  humide;  Tune  d'elles  contient  une  quantité 
insignifiante  de  mucosité  purulente;  l'autre  est  remplie  complètement 
par  un  caillot  cruorique.  Après  avoir  enlevé  oe  caillot,  nous  trouvons, 
faisant  saillie  dans  la  cavité,  une  petite  végétation,  que  nous  prenons 
d'abord  pour  un  caillot  fibrineux,  mais  que  nous  reconnaissons  bientôt 
être  une  poche  anévrysmale  communiquant  avec  une  branche  de 
l'artère  pulmonaire;  cette  petite  poche,  qui  présente  la  forme  d'une 
poire  dont  la  grosse  extrémité  est  libre  dans  l'excavation  et  dont 
l'extrémité  rétrécie  pénètre  dans  les  parois  de  la  caverne,  est  flétrie, 

aplatie;  à  sa  grosse  extrémité  est  adhérente 
une  petite  couche  de  fibrine  assez  difficile  à 
enlever;  sur  sa  paroi,  à  une  distance  à  peu 
près  égale  de  l'insertion  et  de  l'extrémité  li- 
bre de  la  petite  tumeur,  se  trouve  un  petit 
caillot  fibrineux  rougeàtre  un  peu  adhérent, 
qui  une  fois  enlevé  laisse  voir  une  ouverture 
linéaire  transversale  de  3  à  4  millimètres  de 
longueur,  limitée  par  deux  lèvres,  dont  la 
supérieure  est  un  peu  recouverte  par  l'infé- 
rieure. En  ouvrant  la  tumeur  anévrysmale, 
nous  constatons  que  sa  paroi  interne  lisse, 

(a)  caverne  tuberculeuse,  (b)  pe-     libre  de  caillots,  se  continue  directement  avec 
tite  dilatation  anévrysmale.  (e)     une  petite  artériole  de  4  millimètres  de  dia- 

u£ !»  X"*^*^    mètre' qui  8e  termine  daM  l6  "°  ">«vry«nal 
tère  pulmonaire  Couvrant  dans    perpendiculairement  à  la  paroi  de  la  caverne  ; 

ranévrysme  («)  bronchiole  «'ou-    à  côté  de  partériole,  une  petite  bronche  de 

vrant  dan»  la  caverne.  ,     r 

même  calibre  s'ouvre  dans  la  caverne.  Le 
schéma  ci-dessus  représente  les  dimensions  en  grandeur  naturelle  de 
l'anévrysme,  de  sa  fissure  et  de  la  caverne. 

En  résumé,  dans  cette  observation,  il  s'agit  d'un  jeune  homme  qui 
succombe  par  le  fait  d'une  hémoptysie  presque  foudroyante,  résultant 
de  la  rupture  d'un  petit  anévrysme  de  l'artère  pulmonaire,  développé 
sur  la  paroi  d'une  caverne,  dans  le  cours  d'une  tuberculose  pulmonaire 
dont  l'évolution,  ainsi  que  l'ont  montré  les  lésions  anatomiques,  tendait 
à  la  guérison.  Quelle  a  été  la  pathogénie  de  cet  anévrysme?  quelles 
furent  les  causes  de  sa  rupture?  Ce  sont  les  seules  questions  intéres- 
santes que  cette  histoire  nous  prête  à  résoudre. 

Lorsqu'une  caverne  pulmonaire  se  forme  par  la  fonte  de  produits 
tuberculeux,  les  vaisseaux  compris  dans  la  masse  oaséeuse  ayant  été 
oblitérés,  puis  finalement  détruits  par  l'inflammation  tuberculeuse, 
l'élimination  de  la  partie  caséitiée  peut  se  faire  sans  la  moindre  hémor- 
rhagie.  Mais  à  la  périphérie  de  la  caverne  les  vaisseaux  bien  qu'atteints 
d'endovascularite  et  de  périvasoularite  peuvent  rester  plus  ou  moins 
perméables;  et,  par  le  fait  de  la  destruction  ou  de  l'oblitération  d'un 


HAUSHALTER.  —  UN  CAS  D'ANÉVRYSME  371 

certain  nombre  de  branches  de  l'artère  pulmonaire,  la  tension  est 
accrue  dans  ces  rameaux  demeurés  libres.  Qu'une  portion  d'un  de  ces 
vaisseaux  à  parois  infiltrées  de  cellules  embryonnaires  vienne  à  être 
dénudée  à  la  surface  de  la  caverne,  cette  portion,  n'étant  plus  sou- 
tenue par  les  tissus  ambiants,  ne  pourra  faire  équilibre  à  la  pression 
intravasculaire  :  de  l'insuffisance  de  la  paroi  dans  le  point  dénudé 
d'une  part,  de  l'excès  de  tension  dans  le  vaisseau  d'autre  part,  résulte 
en  ce  point  une  rupture  ou  une  dilatation  des  tuniques  altérées.  Mais 
en  général  les  lésions  tuberculeuses  envahissent  assez  rapidement  la 
périphérie  de  la  caverne,  et  le  tissu  pulmonaire  ambiant  ainsi  que  les 
vaisseaux  qu'il  contient  sont  détruits  avant  que  des  dilatations  vasou- 
laires  aient  eu  le  temps  de  se  produire;  ce  fait  explique  peut-être 
pourquoi  les  anévrysmes  de  l'artère  pulmonaire  sont  relativement 
rares,  et  pourquoi  les  vieilles  cavernes  à  parois  fibreuses,  à  envahis- 
sement lent,  sont,  comme  l'avait  remarqué  Powel  (loc.  cit.),  plus  favo- 
rables à  leur  produotion  :  l'histoire  de  notre  malade  semble  en  fournir 
la  preuve. 

La  dilatation  artérielle  péricaverneuse  peut  atteindre,  ainsi  que  l'a 
indiqué  Rasmussen  (loc.  cit.),  ou  bien  seulement  la  portion  dénudée  du 
vaisseau,  lorsque  celui-ci  court  plus  ou  moins  parallèlement  à  la  paroi 
de  la  caverne,  ou  bien  l'extrémité  terminale  d'une  branche  artérielle, 
lorsqu'elle  se  termine  brusquement  à  la  surface  de  la  caverne  :  tel  était 
le  cas  de  notre  malade. 

Le  volume  des  anévrysmes  de  l'artère  pulmonaire  doit  dépendre  de 
deux  facteurs,  le  degré  de  résistance  de  la  paroi  artérielle  et  l'ancien- 
neté de  la  lésion  ;  quelquefois  à  peine  appréciable,  l'ectasie  vasculaire 
a,  dans  certains  cas,  atteint  les  dimensions  d'une  noix  ou  d'un  œuf  de 
poule;  mais  habituellement  l'anévrysme  se  rompt  avant  d'avoir  ces 
dimensions. 

Les  mêmes  conditions  nécessaires  pour  produire  l'anévrysme  aident 
aussi  à  en  amener  la  rupture;  la  paroi  artérielle  au  niveau  de  l'ectasie, 
profondément  modifiée,  amincie,  acquiert  à  un  moment  donné,  en  un 
point  quelconque,  ordinairement  au  sommet  de  la  tumeur  où  la  pres- 
sion sanguine  s'exerce  à  son  maximum,  sa  limite  d'élasticité;  elle 
sëraille  et  livre  passage  au  sang.  Dans  le  cas  que  nous  avons  examiné, 
la  branche  de  l'artère  pulmonaire  intéressée  présentait  des  parois 
considérablement  épaissies  dans  la  partie  qui  précédait  la  dilatation  : 
l'endartère  était  bourgeonnant,  irrégulier,  constitué  par  des  couches 
épaisses  de  cellules  embryonnaires;  la  lame  élastique  interne  était 
repoussée  à  la  périphérie  ;  la  tunique  moyenne  et  la  tunique  externe 
devenues  fibreuses  se  continuaient  sans  démarcation  avec  les  mailles  de 
sclérose  du  tissu  pulmonaire  ambiant  et  avec  la  paroi  de  la  caverne;  au 
niveau  du  point  où  l'artère  s'abouchait  dans  la  partie  dilatée,  la  lame 
élastique  interne,  dissociée  par  des  amas  de  cellules  embryonnaires, 
finissait  bientôt  par  se  perdre  dans  les  parois  de  l'anévrysme;  celles-ci 
étaient  constituées  uniquement  par  une  couche  mince  de  tissu  conjonctif 
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tapissée  à  sa  face  interne  par  une  rangée  de  cellules  embryonnaires  : 
cette  mince  paroi  ne  devait  offrir  à  la  pression  sanguine  qu'une  résis- 
tance bien  minime  :  peut-être,  dans  ces  cas,  comme  le  pense  M.  Jac- 
coud1,  les  effets  mécaniques  capables  de  produire  la  rupture  d'une 
artère  profondément  altérée  peuvent-ils  être  atténués  quelquefois  par 
un  certain  degré  de  dilatation  de  l'orifice  tricuspide  et  d'insuffisance 
relative  de  la  valvule. 

Quoi  qu'il  en  soit,  l'hémorrhagie  pulmonaire  est  la  complication 
habituelle  des  anévrysmes  de  l'artère  pulmonaire;  insignifiante  dans 
quelques  cas,  mais  capable  de  se  reproduire  indéfiniment,  lorsqu'elle 
provient  d'une  simple  éraillure,  l'hémoptysie  due  à  la  rupture  de  fec- 
tasie  artérielle  est  souvent  assez  abondante  pour  amener  rapidement 
la  mort,  comme  dans  le  cas  que  nous  avons  rapporté. 

Quelquefois  le  sang  qui  fait  issue  hors  de  l'anévrysme  va  former  sur 
les  parois  de  la  caverne  pulmonaire  des  caillots  fibrineux  qui  finissent 
par  remplir  la  caverne;  M.  Damaschino  ',  dans  une  excavation  du 
volume  d'un  œuf,  trouva  une  masse  fibrineuse  moulée  sur  les  parois  de 
la  caverne,  et  formée  de  caillots  stratifiés  qui  englobaient  le  sac  ané- 
vrysmal  :  une  petite  fissure  située  dans  cette  masse  permettait  au  sang 
de  s'échapper  et  avait  donné  lieu  pendant  la  vie  à  des  hémoptysies 
répétées  durant  plusieurs  mois;  des  faits  analogues  ont  été  rapportés 
par  Raynaud  *  et  par  Liou ville  *.  Ces  résultats,  malheureusement  trop 
rares,  peuvent  être  considérés  comme  une  terminaison  favorable;  les 
caillots  fibrineux  qui  entourent  l'anévrysme  en  renforcent  la  paroi  et 
peuvent  prévenir  des  ruptures  ultérieures. 

Un  autre  fait  peut  encore  se  produire  :  dans  le  cas  que  nous  avons 
observé,  sur  les  lèvres  de  la  fissure  qui  avait  donné  issue  au  sang, 
existaient,  comme  nous  l'avons  dit,  de  petites  végétations  fibrineuses 
assez  adhérentes;  le  reste  de  la  caverne  était  rempli  par  un  caillot 
rouge;  si  la  mort  n'était  survenue  par  le  fait  de  l'abondance  des  hémor- 
rhagies,  peut-être  ces  végétations  fibrineuses,  finissant  par  obturer 
complètement  l'orifice  de  rupture  de  l'anévrysme,  eussent-elles  permis 
à  la  petite  plaie  de  se  cicatriser.  C'est  un  effet  de  cette  nature  que  peut 
espérer  obtenir  le  médecin,  lorsque,  en  face  d'une  hémorrhagie  chez 
un  phtisique  à  la  période  des  cavernes,  il  s'efforce  d'empêcher  des 
variations  dans  la  tension  sanguine,  capables  de  rappeler  l'hémor- 
rhagie,  en  proscrivant  les  excitants  alcooliques  qui  augmentent  l'éré- 
thisme  cardiaque,  en  administrant  l'opium  qui  prévient  la  toux  et  ses 
efforts  violents,  en  ordonnant  le  repos  absolu,  en  éloignant  du  malade 
toutes  les  causes  d'excitation  morale  ou  physique. 

1.  Cliniq,  méd.  Lariboisière,  1873,  p.  347, 

2.  Bull,  de  la  Soc.  méd.  des  hôpitaux,  22  juillet  1881,  p.  190. 

3.  Soc.  anatom.  (1874). 

4.  Soc.  anatom.  (1875). 
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V.  Corail.  Sur  la  tuberculose  des  organes  génitaux  de  la  femme, 

E.  Solles.  Influence  de  Vérysipèle  sur  l'évolution  de  la  tuberculose 
expérimentale  chez  le  cobaye  (rérysipèle  ralentit  révolution  de  la  tuber- 
culose). 

Mohel-Lav allée.  Scrofulo-tuberculose  de  la  peau. 

Rnx.  Sur  la  pneumonie  tuberculeuse  lobaire. 

Aveidano.  Ulcère  tuberculeux  de  Vavant-bras  survenu  par  inocula- 
lion  accidentelle. 

TcrriBR.  Sur  un  fait  d'inoculation  tuberculeuse  chez  V homme* 

K  Villemxn.  Étude  expérimentale  de  V action  de  quelques  agents 
chimiques  sur  le  développement  du  bacille  de  la  tuberculose. 

Voici  les  agents  qui  rendent  le  milieu  complètement  impropre  au  déve- 
loppement du  bacille  :  acide  hydrofluosilicique,  fluosilicates  de  soude,  de 
potasse,  de  fer,  ammoniaque,  naphtols  a  et  p,  poly sulfure  de  potassium, 
tartrate  double  d'antimonyle  et  de  potassium,  sulfate  de  cuivre. 

Au  contraire,  parmi  les  agents  assez  nombreux  qui  n'entravent  en  rien 
la  culture  du  bacille  de  la  tuberculose  l'auteur  cite  l'acide  phénique, 
l'acide  salicylique,  etc. 

Lapine  et  Paliard.  Observations  cliniques  sur  le  traitement  de  la 
phtisie  pulmonaire  par  l'acide  fluorhydrique.  —  Les  auteurs  con- 
cluent que  l'augmentation  du  poids  s'observe  chez  la  moitié  environ  des 
phtisiques  soumis  au  traitement  et  que  cette  augmentation  de  poids  est, 
comme  l'avait  dit  antérieurement  M.  Lépine,  l'effet  de  l'action  eupeptique 
de  l'acide  fluorhydrique  qui,  même  en  inhalation,  stimule  la  muqueuse 
gastrique. 

Mobeau  et  Cochez.  Contribution  a  V étude  des  inhalations  d'acide 
fluorhydrique. 
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Andréa  Cecchebelm.  Le  tannin  dans  la  tuberculose  chirurgicale. 

Raymond  et  Arthaud.  Traitement  de  la  tuberculose  par  le  tannin.  — 
Comme  le  D*  Ceccherelli,  les  auteurs  se  louent  du  tannin  dans  le  traite- 
ment  des  tuberculoses  locales;  mais  c'est  surtout  dans  les  tuberculoses 
aiguës  qu'ils  ont  observé  des  améliorations  par  le  tannin . 

Kiener  et  Fohgue.  Tuberculose  buccale.  —  Les  auteurs  rapportent  une 
observation  prouvant,  selon  eux,  la  possibilité  de  l'inoculation  tubercu- 
leuse d'une  plaie  érosive  de  la  bouche. 

Verneuil.  Traitement  de  Vhydrocèle  symptomatique. 

Le  volume  se  termine  par  une  excellente  bibliographie  des  travaux 
publiés  en  4887  sur  la  tuberculose;  cette  bibliographie  est  due  à 
M.  Petit,  dont  l'érudition  est  bien  connue. 


Congrès  pour  l'étude  de  la  tuberculose  chez  l'homme  et  chez 
les  animaux,  1*  session,  1888,  Comptes  rendus  et  mémoires  publiés 
sous  la  direction  du  Dr  Petit,  secrétaire  général,  4"  fascicule.  Masson, 
1889. 

Ce  fascicule  comprend  le  compte  rendu  des  communications  et  des 
discussions  sur  les  quatre  questions  suivantes  : 

1°  Des  dangers  auxquels  expose  Vusage  de  la  viande  et  du  lait 
des  animaux  tuberculeux  (on  sait  que  le  congrès  a  voté  le  vœu  de 
la  destruction  totale  des  viandes  provenant  d'animaux  tuberculeux, 
quelle  que  soit  la  gravité  des  lésions  spécifiques  trouvées  sur  ces  ani- 
maux) ; 

2°  Des  races  humaines,  des  espèces  animales  et  des  milieux  orga- 
niques envisagés  au  point  de  vue  de  leur  aptitude  à  la  tuberculose. 

3°  Voies  d'introduction  et  de  propagation  du  virus  tuberculeux 
dans  l'économie;  mesures  prophylactiques. 

A*  Diagnostic  précoce  de  la  tuberculose  chez  V homme. 

Cette  dernière  question  n'est  pas  traitée  complètement  dans  le  fas- 
cicule que  nous  avons  entre  les  mains. 

Dans  l'impossibilité  où  nous  sommes  d'analyser  les  très  remarqua- 
bles communications  renfermées  dans  les  476  pages  de  ce  fascicule, 
nous  en  recommandons  vivement  la  lecture. 


Lehrbuch  der  kl.  Untersuchungs  Methodbn,  etc.  (Traité  des 
méthodes  d'investigation  clinique  des  organes  thoraciques  et  abdo- 
minaux), par  le  Dr  P.  Guttmann,  7°  édition.  Berlin,  1889,  Hirschwald. 

C'est  une  nouvelle  édition  de  l'ouvrage  du  Dr  Guttmann  traduit  en 
français  il  y  a  quelques  années.  Cette  édition  est  augmentée  des  addi- 
tions rendues  nécessaires  par  les  progrès  effectués  dans  l'étude  du 
sang,  des  crachats,  des  vomissements,  etc.,  etc.  —  Ces  différentes 
additions  ont  augmenté  l'ouvrage  d'une  trentaine  de  pages. 
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Klixik  der  Kinderkrankhbiten  {Clinique  des  maladies  des  enfants), 
par  A.  Steffen,  3e  volume.  Berlin,  1889. 

Ce  volume  est  consacré  tout  entier  aux  maladies  du  cœur  chez  les 
enfants.  Il  traite  des  maladies  du  péricarde,  du  myocarde  ou  de  l'endo- 
carde. On  remarquera  les  tableaux  en  désignant  les  dimensions  du 
cœur  chez  les  enfants  de  différents  âges.  Ces  tableaux  occupent  plus 
de '40  pages.  On  consultera  aussi  avec  profit  les  nombreuses  observa- 
tions originales  contenues  dans  ce  volume  que  suffit  à  recommander 
le  nom  de  l'auteur. 


Escritos  medicos  del  doctor  D.  Rafaël  Ariza  y  Espejo.  Madrid. 
Establecimiento  tipografico  de  Enrique  Teodoro.  1888.  2  vol.  de 
540  pages. 

Le  Dr  R.  Ariza,  mort  en  1887  à  l'âge  de  soixante  et  un  ans,  était  une 
des  illustrations  médicales  de  l'Espagne.  Ce  savant  médecin  eut  le 
mérite  d'être,  dans  sa  patrie,  un  des  principaux  propagateurs  des 
études  d'histologie  normale  et  pathologique  et  le  véritable  introduc- 
teur de  la  laryngologie  et  de  Totologie. 

Sa  veuve,  dans  le  but  de  perpétuer  sa  mémoire,  vient  de  confier  au 
fr  Angel  Pulido  le  soin  de  réunir  tous  les  écrits  de  son  illustre  époux. 
Les  publications  d' Ariza  sont  importantes  et  nombreuses;  elles  for- 
ment trois  gros  volumes  imprimés  avec  un  soin  et  un  luxe  remar- 
quables. 

Le  premier  volume  est  l'exposé  de  questions  de  philosophie  médicale 
qui  prouvent  l'érudition  peu  commune  de  l'auteur.  Parmi  les  sujets 
ayant  trait  à  la  science  médicale  pure,  citons  un  chapitre  important  sur 
VAnatomie  pathologique  des  tumeurs  du  sein. 

La  fin  de  ce  volume  et  le  deuxième  volume  tout  entier  renferment 
tous  les  travaux  d'Ariza  sur  la  Laryngologie  (leçons  ou  publications). 
En  parcourant  les  divers  chapitres,  on  voit  que  l'auteur  a  abordé 
toutes  les  questions  avec  la  compétence  d'un  maître.  On  remarquera 
particulièrement  ses  Recherches  sur  la  tuberculose  laryngée  poly- 
peuse  et  végétante,  qui  furent  le  point  de  départ  de  nombreux  travaux 
étrangers. 

Le  tome  troisième  est  consacré  aux  Maladies  de  Voreille.  Les  leçons 
et  les  mémoires  qui  le  composent  forment  presque  un  traité  complet 
dotologie,  depuis  les  méthodes  de  technique  otoscopique  jusqu'à  la 
nuladie  de  Ménière.  Ces  mémoires  sont  d'ailleurs  marqués  au  coin 
d'un  grand  sens  pratique  et  c'est  avec  fruit  que  tous  les  praticiens 
pourraient  lire  les  chapitres  consacrés  aux  corps  étrangers  de  l'oreille, 
à  la  nécessité  de  guérir  les  otorrhées,  etc. 

En  somme,  l'œuvre  du  Dr  Ariza  met  en  pleine  lumière  le  mérite  de 
l'auteur  et -sa  carrière  si  bien  remplie. 
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Le  mouvement  comparé  de  la  population  a  Marseille,  en  France 
et  dans  les  États  de  l'Europe,  par  le  Dr  Mireur,  Masson,  4889. 

Ce  volume,  de  près  de  400  pages,  traite  de  la  natalité,  de  la  nuptia- 
lité et  de  la  mortalité  à  Marseille  et,  par  comparaison,  en  France  et  dans 
les  principaux  États  européens.  Voici  les  conclusions  de  cette. étude 
statistique  : 

A  Marseille,  dans  l'espace  de  vingt  ans,  le  taux  de  la  mortalité  s'est 
élevé  de  29,4  à  31,  tandis  que  celui  de  la  natalité  tombait  de  32  à  28,8  0/00, 
Le  taux  de  la  natalité  en  France  n'étant  que  de  24,6,  on  voit  que  c'est 
seulement  le  haut  chiffre  de  la  mortalité  qui  est  inquiétant.  Ce  chiffre 
varie  du  simple  au  double  suivant  les  quartiers. 


Lyon,  ethnographie,  démographie,  sol,  topographie,  climatologie, 
par  le  Dp  Clément.  Lyon,  Georg,  1889. 

Cette  monographie,  comme  l'indique  le  titre,  est  beaucoup  plus  corn- 
préhensive  que  la  précédente.  Si  nous  comparons  la  mortalité  de  Lyon 
à  celle  de  Marseille,  nous  trouvons  qu'elle  est  moindre,  car  elle  varie, 
suivant  les  années,  de  28  à  24,5,  c'est-à-dire  qu'elle  ne  dépasse  que  de 
peu  la  moyenne  générale  de  la  France;  mais  la  mortalité  lyonnaise, 
-dans  ces  dernières  années,  est  tombée  à  25,  24  et  même  22,5.  D'après 
M.  Clément,  cet  heureux  résultat,  qui  enlève  annuellement  à  la  mort 
plus  de  1100  individus,  est  dû  aux  mesures  hygiéniques. 

L'étude  que  M.  Clément  a  faite  du  sol  et  du  sous-sol  lyonnais  est 
pleine  d'intérêt.  Le  fait  saillant  qui  s'en  dégage  est  la  confirmation  de 
l'existence  d'un  grand  courant  se  dirigeant  à  travers  la  presqu'île  lyon- 
naise du  Rhône  à  la  Saône  et  qui  lave  incessamment  le  sous-sol.  Selon 
toute  vraisemblance,  c'est  à  cette  condition  qu'est  due  la  salubrité  de 
la  ville  de  Lyon. 

L'espace  nous  manque  pour  signaler  les  faits  importants  accumulés 
par  l'auteur  dans  les  chapitres  consacrés  à  la  topographie  et  à  la  cli- 
matologie lyonnaises.  Nous  y  renvoyons  le  lecteur.  Il  pourra  se  con- 
vaincre que  la  monographie  du  Dr  Clément,  bien  qu'assez  courte 
(472  pages),  est  extrêmement  riche  en  renseignements  scientifiques  des 
plus  importants  et  parfaitement  coordonnés.  C'est  un  travail  fort  remar- 
quable. 


Le  propriétaire-gérant  :  Félix  Alcas- 


Coulommiert.  —  Itnpr.  P.  BRODARD  et  GALLOIS. 


L'ACROMÉGALIE 


Par  C.  VERSTRAETEN. 


L'affection  récemment  décrite  par  M.  P.  Marie,  sous  le  nom  d'acro- 
mégalie,  n'est  pas,  à  vrai  dire,  une  maladie  nouvelle,  car,  comme  cet 
auteur  le  fait  remarquer  lui-même,  elle  avait  avant  lui  fixé  l'attention 
de  certains  médecins  et  anatomo-pathologistes  et  avait  même  été 
décrite,  mais  sous  des  noms  différents.  Tous  ces  travaux  d'ailleurs 
ne  sont  point  comparables,  au  point  de  vue  de  leur  importance,  à 
l'étude  d'ensemble  si  complète  que  Marie  a  récemment  publiée  dans 
cette  Revue  *.  C'est  donc  à  lui  que  revient  l'honneur  d'avoir  fait 
connaître  au  public  médical  le  complexus  symptomatique  qu'il  a  si 
heureusement  appelé  du  nom  d'acromégalie. 

L'historique  de  la  question  ne  doit  pas  nous  occuper  ici;  il  se 
résume  d'ailleurs  en  un  petit  nombre  de  travaux  dont  les  princi- 
paux ont  pour  auteurs  P.  Marie,  Klebs  et  Fritsche,  Taruffi  et  Bri- 
gidi,  Minkowski,  Erb,  Ballance  et  Hadden,  A.  Freund  et  quelques 
autres.  J'aborde  donc  directement  l'histoire  de  deux  malades,  que 
j'ai  été  assez  heureux  de  rencontrer  à  ma  consultation  privée. 

Obs.  I.  —  La  nommée  van  VI...,  béguine,  avait  depuis  quelque  temps 
déjà  attiré  mon  attention  à  cause  des  formes  colossales  de  certaines 
parties  de  son  visage,  et  de  la  grandeur  de  ses  mains  et  de  ses  pieds; 
mais,  ce  n'est  guère  que  dans  ces  derniers  temps  que  j'eus  l'occasion 
de  recueillir  des  renseignements  complets  sur  son  état.  11  s'agit  d'une 
personne  intelligente  qui,  aussitôt  que  je  lui  eus  exposé  le  but  de  ma 
démarche,  ne  fit  aucune  difficulté  de  me  fournir  des  détails  sur  son  état 
et  se  soumit  sans  répugnance  à  un  examen  médical  dont  elle  appréciait 
l'utilité  générale. 

Mlle  van  VI...  est  âgée  de  soixante-huit  ans,  bien  conservée  pour  son 
âg*>  n'a  Jamais  souffert  d'aucune  maladie,  en  dehors  de  sa  migraine, 

1.  Revue  de  médecine,  avril  1886,  p.  297. 

RfT.  DE  MED.,  TOME  IX.  —  MAI   1889.  28 


378  REVUE  DE  MÉDECINE 

de  névralgies  dentaires  et  d'une  céphalée  particulière  que  je  rencontrerai 
plus  loin. 

Comme  enfant,  elle  n'a  pas  eu  de  maladies  particulières  et  était  généra- 
lement bien  portante.  A  dix-huit  ans  la  menstruation  s'établit  sans  trou- 
bles apparents  et  les  époques  parurent  régulièrement  tous  les  mois  sans 
interruption  jusqu'à  l'âge  de  cinquante-deux  ans  :  elle  perdit  relative- 
ment peu  de  sang  à  chaque  période  mensuelle,  qui  ne  dura  que  trois 
jours  ;  elle  n'a  jamais  eu  de  pertes  blanches  et  les  règles  ont  cessé  sans 
aucun  accident,  diminuant  peu  à  peu. 

Jusqu'à  vingt  ans  elle  était  restée  petite  de  taille,  mais  les  deux  années 
suivantes  elle  a  grandi  outre  mesure,  ce  qu'elle  a  constaté  par  ses  habits 
devenus  trop  courts  ;  elle  ajoute  que  cette  croissance  tardive  est  un  fait 
commun  dans  sa  famille,  qu'il  s'est  présenté  également  pour  ses  frères 
et  sœurs. 

Elle  a  le  dos  voûté  depuis  l'âge  de  vingt  ans  et  attribue  cet  accident  à 
une  maladie  d'yeux  dont  elle  souffrait  vers  cette  époque  :  oe  serait  donc, 
d'après  elle,  un  accident  dû  à  la  photophobie. 

Les  névralgies,  dit-elle,  lui  ont  fait  perdre  toutes  ses  dents  :  quelques- 
unes  sont  tombées  spontanément;  d'autres  ont  été  arrachées.  A  l'âge  de 
dix  ans,  quelques  dents  définitives  étaient  déjà  perdues;  à  quarante  ans, 
elle  conservait  à  peine  quelques  misérables  chicots.  Le  mal  de  dents  et 
leur  perte  rapide  sont  un  mal  de  famille  :  aucun  membre  n'y  aurait 
échappé, 

Le  père  avait  une  bonne  santé  habituelle  :  il  était  de  taille  moyenne, 
plutôt  petit  que  grand,  était  très  frileux,  triste,  mélancolique.  A  l'âge 
de  soixante-treize  ans  il  a  succombé  à  un  érysipèle  de  la  face. 

Sa  mère  était  de  taille  au-dessus  de  la  moyenne  :  elle  a  été  frappée 
d'apoplexie  cérébrale  à  soixante-deux  ans  et  est  restée  hémiplégique 
durant  onze  ans,  jusqu'à  sa  mort. 

Les  parents  étaient  sobres  et  ne  s'adonnaient  pas  à  la  boisson.  Mlle 
van  VI...  est  le  septième  de  dix  enfants,  dont  six  frères  qui  avaient  tous 
la  taille  au-dessus  de  la  moyenne,  sauf  l'aîné  qui  était  petit.  Quatre  sont 
morts  h  soixante-huit,  cinquante-six,  cinquante-cinq  et  vingt  ans,  deux 
en  bas  âge.  Deux  d'entre  eux  se  sont  suicidés.  Les  trois  sœurs  étaient 
de  taille  moyenne  :  l'une  est  encore  en  vie  ;  les  deux  autres  ont  succombé 
à  l'âge  de  soixante-neuf  et  cinquante-cinq  ans  :  la  survivante  est  une 
femme  peu  douée  au  point  de  vue  des  facultés  intellectuelles. 

Dans  toute  cette  famille,  la  béguine  seule  présentait  des  signes  d'acro- 
mégalie;  quoique  occupées  des  rudes  travaux  des  champs,  ses  sœurs 
avaient  les  mains  petites,  tandis  qu'elle  a  de  grosses  mains  d'homme, 
elle  qui  n'a  jamais  manié  que  l'aiguille,  qui  rarement  s'est  occupée  d'au- 
très  travaux  manuels  que  ceux  de  la  lingerie. 

Parmi  ses  oncles  et  tantes,  elle  me  signale  quelques  hommes  qui  m 
livraient  aux  excès  alcooliques  et  une  tante  paternelle,  qu'elle  a  très  bien 
connue,  et  qui  est  morte  de  ramollissement  cérébral  à  l'âge  de  soixante- 
huit  ans.  Celle  tante  était  petite  de  taille,  avait  la  figure  pleine,  un  nés 
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et  du  lèvres  très  développés  et  de  grosses  mains  qui  ressemblaient  abso- 
lument aui  siennes  propres.  Les  pieds  aussi  étaient  très  grands,  car  elle 
sait  fort  bien  que  les  souliers  de  sa  tante  étaient  plus  grands  que  les  siens 
propres.  Elle  avait  aussi  le  dos  courbé,  et  souffrait  beaucoup  de  la  tête, 
«  qui  la  rendait  morose  :  elle  n'était  d'ailleurs  pas  courageuse  et  son 


«notera  était  triste-,  elle  était  aussi  très  friteuse  et  avait  perdu  ses 
tonts  de  bonne  heure.  Ce  récit  mérite  d'autant  plus  de  confiance  que 
Mlle  nn  VI...  passait  beaucoup  de  temps  près  de  sa  tante,  qui  était 
bruine  également  :  elle  ajoute  qu'on  lui  disait  souvent  qu'elle  ne  res- 
"cmbUlt  i  sa  tante  que  par  les  mains  et  les  pieds. 

En  résumé,  je  trouve  comme  antécédents  de  famille  beaucoup  de  mala- 
die* nerveuses  et  un  cas  probable  d'acromègalie. 

Mlle  vin  VI...  elle-même,  je  l'ai  déjà  dit,  est  une  personne  d'un  abord 
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facile,  dont  la  conversation  indique  un  certain  degré  de  culture  intellec- 
tuelle. La  parole  est  embarrassée,  les  mots  sont  mal  articulés,  ce  qui  tient 
à  l'absence  de  dents,  dit-elle,  et  à  la  grosseur  extraordinaire  de  la  langue, 
disons-nous.  La  face  est  pâle,  d'un  ton  mat,  profondément  ridée,  les 
paupières  gonflées,  le  nez  énorme,  la  lèvre  supérieure  peu  élevée  et 
mince,  la  lèvre  inférieure  très  épaisse,  longue  et  pendante;  son  bord  rosé 
est  large  et  froncé;  la  mâchoire  inférieure  fait  saillie  et  le  menton  très 
allongé  semble  chercher  un  point  d'appui  sur  le  sternum. 

Le  dos  est  voûté  ;  toutefois  elle  se  redresse  assez  facilement.  Le  ventre 
est  proéminent,  la  poitrino  en  retrait,  attitude  absolument  caractéristique 
de  la  voussure  dorsale  prononcée.  Les  mains  sont  énormes  et  les  souliers 
large3  et  carrés  font  deviner  un  pied  épais  et  massif. 

La  démarche  est  aisée,  la  respiration  facile  et  la  bonne  humeur  de  la 
brave  vieille  femme  permet  de  reconnaître,  à  première  vue,  l'excellent 
état  de  la  santé  générale. 

Un  interrogatoire  et  un  examen  ultérieurs  nous  apprirent  d'autres 
détails  également  intéressants  :  elle  est  devenue  béguine  à  vingt  ans,  n'a 
donc  jamais  été  mariée.  En  dehors  de  ses  névralgies  dentaires,  elle  a 
jadis  beaucoup  souffert  de  la  migraine,  qui  a  cessé  depuis  quelques 
années;  elle  a  été  toujours  d'une  sensibilité  très  grande  au  froid,  sensi- 
bilité spéciale  au  sommet  de  la  tête,  qui  persiste  encore  maintenant. 
Cette  céphalée  spéciale  dure  depuis  son  enfance,  ello  s'aggrave  beaucoup 
par  le  froid  et  pendant  l'hiver.  Il  ne  s'agit  pas  d'une  douleur  proprement 
dite,  mais  plutôt  d'un  malaise,  d'une  sensation  de  froid  intense  qui  dis- 
parait aussitôt  que  la  tête  est  réchauffée.  Pour  être  soulagée  (de  cette  sen- 
sation désagréable),  la  nuit,  elle  s'enveloppe  la  tête  dans  d'épaisses  cou- 
vertures de  laine;  le  jour,  elle  s'applique  sur  la  tête  une  bande  fortement 
serrée  en  toile  qui  fait  partie  de  sa  coiffure. 

Elle  croit  que  dès  son  jeune  âge  elle  a  toujours  eu  les  mains  et  les  pieds 
gros  et  massifs,  comme  ils  sont  maintenant  :  elle  se  souvient  autrefois 
d'avoir  été  obligée  de  faire  élargir  ses  souliers,  il  y  a  vingt-cinq  ans,  parce 
que  ses  pieds  étaient  à  l'étroit,  le  pied  droit  surtout  (c'est  le  contraire 
maintenant,  me  dit-elle),  et  pour  parer  aux  inconvénients  résultant  des 
durillons  et  des  cors  au  pied,  qui  s'y  étaient  formés.  La  main  no  supporte 
pas  du  tout  le  froid,  qui  l'engourdit;  en  hiver,  elle  souffre  beaucoup  ;  cette 
sensibilité  est  telle  qu'elle  ne  peut  faire  usage  d'eau  froide  pour  la  toilette  : 
il  lui  suffit  d'exposer  les  mains  à  une  température  un  peu  fraîche,  de  les 
tremper  un  instant  dans  l'eau  froide  pour  qu'elles  s'engourdissent  immé- 
diatement; les  pieds  sont  moins  sensibles  au  froid.  Jadis  elle  souffrait 
pendant  la  saison  froide  d'engelures  aux  pieds  et  aux  mains;  souvent  ces 
engelures  se  couvraient  de  phlyetènes  suivies  d'ulcérations;  actuellement, 
ces  accidents  ne  se  présentent  plus  :  il  ne  se  produit  qu'un  simple 
érythème  pernion  ;  aussi  prend-elle  des  précautions  minutieuses. 

La  respiration  a  toujours  été  bonne  chez  elle,  n'est  pas  du  tout  sujette 
aux  rhumes  ni  aux  bronchites  ;  ne  connaît  pas  les  palpitations  de  cœur  et 
n'a  jamais  eu  d'œdème  ni  d'hydropisio.  Elle  n'accuse  dans  la  bouche 
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aucun  goût  spécial,  mais  quelquefois  la  bouche  est  pâteuse  et  même  par- 
fois un  peu  sèche  ;  l'appétit  est  bon  ;  il  existe  une  préférence  très  mar- 
quée pour  les  aliments  liquides,  effet  de  l'habitude  de  choisir  les  aliments 
qui  n'ont  pas  besoin  d'être  mastiqués,  car  elle  n'a  pas  une  soif  anomale. 

La  digestion  stomacale  est  bonne  :  les  vomissements  qui  terminaient 
les  accès  de  migraine  d'autrefois  n'existent  plus  ;  ceux  dus  à  la  hernie 
inguinale  droite  ne  se  reproduisent  pas  davantage  depuis  que  la  hernie 
est  contenue  par  un  bandage.  Les  selles  sont  régulières  et  il  n'existe  pas 
d'hémorrhoîdes.  La  sécrétion  urinaire  est  normale.  Les  urines  sont  claires 
sans  albumine,  ni  sucre.  P.  S.  4015.  Urée  14.7  0/0. 

Mlle  van  VI..  est  très  active  et  très  travailleuse  :  elle  se  lève  tous  les 
jours  avant  cinq  heures  du  matin  et  reste  occupée  toute  la  journée;  elle 
est  bonne  marcheuse  et,  malgré  ses  soixante-huit  ans,  elle  fait  deux  ou 
trois  lieues  à  pied,  sans  se  sentir  trop  accablée  par  la  fatigue. 

La  tète  est  couverte  d'une  chevelure  épaisse,  grisonnante.  Le  front 
parait  peu  élevé,  d'autant  plus  que  les  cheveux  descendent  très  bas  et 
recouvrent  tout  le  haut  du  front.  Les  yeux  sont  gris;  les  pupilles  nor- 
males, non  trop  rétrécies,  réagissent  parfaitement  à  la  lumière;  la  vue 
est  excellente  et  l'œil  bien  sain  ;  les  paupières  sont  mobiles,  se  relèvent  et 
s'abaissent  facilement,  et  les  cils  sont  bien  implantés.  La  paupière  supé- 
rieure est  boursouflée  et  la  peau  s'abaisse  en  pochette  œdémateuse  jusqu'à 
dépasser  le  bord  libre.  La  paupière  inférieure  est  tout  aussi  gonflée  et  la 
peau  marque  plusieurs  plis  arrondis  sur  le  haut  des  joues.  L'arcade  sour- 
cilière  est  cachée  sous  d'épais  sourcils  grisonnants,  elle  ne  fait  pas  de 
saillie  trop  forte,  sauf  vers  son  bord  interne,  où  elle  se  termine  par  une 
tubérosité  osseuse  très  marquée. 

La  grandeur  des  yeux  (distance  mesurée  au  compas  de  l'angle  externe 
à  l'angle  interne)  est  égale  des  deux  côtés  (2  cent.  6);  la  distance  entre 
les  deux  yeux  (angles  internes)  est  de  37  millimètres. 

Le  nez  est  très  grand,  de  forme  régulière;  l'odorat  très  bon.  La  lon- 
gueur du  nez,  de  la  racine  à  la  pointe,  est  de  6  centimètres  ;  sa  hauteur 
mesurée  de  la  lèvre  supérieure  à  la  pointe  est  de  32  mm.  5,  sa  hauteur 
latérale  (aile  à  la  pointe  du  nez)  est  de  46  millimètres;  la  largeur  de  la 
base  est  de  46  millimètres  également,  l'épaisseur  de  la  cloison  médiane 
àla  base  du  nez  est  de  13  mm.  5. 

La  lèvre  supérieure  est  peu  élevée;  sa  disposition  indique  la  perte  des 
dents  et  l'usure  de  l'arcade  alvéolaire,  elle  est  affaissée  au  milieu  ;  le  bord 
libre  se  porte  en  avant  pour  s'appliquer  sur  la  lèvre  inférieure  ;  la  hauteur 
estde  15  millimètres,  l'épaisseur  de  son  bord  libre  de  9  millimètres. 

La  lèvre  inférieure  est  très  épaisse,  haute  de  45  millimètres  ;  son  bord 
libre  est  froncé,  bosselé,  large  de  17  millimètres,  présente  des  gerçures 
peu  profondes  et  est  le  siège  d'une  desquamation  assez  active.  Ces  acci- 
dents d'inflammation  sur  le  bord  de  la  lèvre  se  produisent  spécialement 
l'hiver  et  disparaissent  à  la  bonne  saison. 

Le  menton  est  proéminent  et  descend  bien  bas,  jusqu'à  la  hauteur  de  la 
pièce  supérieure  du  sternum,  c'est  manifestement  la  partie  osseuse  qui 
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détermine  cette  forte  saillie.  La  peau  qui  la  recouvre  est  pâle  et  non 
œdématiée;  elle  est.  couverte  de  poils  blancs  et  forts  qui  se  retrouvent 
également  à  la  lèvre  supérieure. 

Les  joues  sont  flasques  et  le  panicule  adipeux  sous-cutané  est  modé- 
rément développé. 

Les  oreilles  ont  une  conformation  ordinaire,  mais  elles  sont  grandes  : 
mesuré  au  compas,  leur  plus  grand  diamètre  est  de  68  millimètres  pour  la 
droite,  et  de  66  pour  l'oreille  gauche. 

L'ouïe  est  très  bonne  et  nullement  altérée  malgré  son  âge. 

La  langue  est  énorme  et  difficilement  gardée  dans  la  bouche,  elle  en 
sort  chaque  fois  que  la  personne  sourit  ou  même  quand  elle  parle;  il  en 
résulte  un  tableau  spécial  de  macroglossie  difficile  à  reproduire  :  sa  face 
supérieure  est  d'un  rouge  sombre,  couverte  habituellement  d'un  léger 
enduit  blanc  jaunâtre,  mamelonnée,  à  profondes  incisures;  toutes  les 
dimensions  de  la  langue  sont  accrues;  elle  est  très  mobile,  est  tirée  faci- 
lement de  la  bouche  jusque  sur  le  menton  :  alors  la  pointe  parait  biûde 
par  suite  de  la  tension  du  frein.  Mesurée  à  la  pointe,  sa  largeur  est  de 
44  millimètres  ;  elle  est  de  62  millimètres  vers  son  milieu  ;  son  épaisseur 
mesurée  sur  le  bord  à  l'angle  de  la  bouche  quand  la  langue  est  forte- 
ment tirée,  est  de  16  à  20  millimètres.  Je  n'ai  pas  roussi  à  évaluer  exac- 
tement la  longueur  parce  que,  quand  la  langue  est  tirée  hors  la  bouche, 
elle  remplit  tellement  la  cavité  buccale  qu'il  est  impossible  d'introduire 
un  instrument  pour  atteindre  jusqu'à  sa  base. 

La  bouche  est  sèche  parfois,  jamais  la  salive  n'est  abondante  ;  la  réac- 
tion au  papier  de  tournesol  avant  comme  après  les  repas  est  acide,  tant 
pour  la  salive  parotidienne  que  pour  celle  des  glandes  sous-maxillaire 
et  sublinguale. 

La  luette  est  très  petite  et  comme  rapetissée,  l'isthme  du  gosier  est 
large  et  les  piliers  sont  normaux. 

Le  maxillaire  supérieur  en  dehors  de  la  perte  complète  des  dents  et  de 
l'usure  du  rebord  alvéolaire  n'offre  rien  de  spécial  à  mon  examen;  il  ne 
paraît  pas  hypertrophié;  les  pommettes  paraissent  trop  saillantes  :  leur 
distance  est  de  125  mm. 

Le  maxillaire  inférieur  dépasse  le  supérieur  de  2  cent,  sur  la  ligne  mé- 
diane. La  hauteur  de  la  branche  montante  a  été  évaluée  au  compas  en 
comptant  depuis  le  condyle  jusqu'à  l'angle  :  elle  est  de  57  millimètres  à 
droite  et  de  58  à  gauche.  Ces  dimensions  semblent  exclure  l'hyper- 
trophie qui  cependant  paraît  évidente.  En  examinant  de  plus  près  le 
rebord  inférieur  du  maxillaire,  je  constate  que,  à  gauche,  immédiatement 
sous  l'angle  B,  ce  rebord  s'étend  en  avant  sur  une  longueur  de  3  cent,  CB, 
puis  il  descend  en  se  dirigeant  légèrement  en  avant  (CD),  décrivant  de 
cette  façon  un  nouvel  angle  rentrant  C  peu  différent  de  l'angle  droit.  Cette 
nouvelle  ligne  CD  mesure  3  cent.  1/2.  Là,  le  rebord  se  dirige  en  avant  et 
en  dedans  et  décrit  un  troisième  angle  saillant  D,  à  sommet  arrondi,  à 
une  distance  de  99  millimètres  de  la  tète  articulaire.  A  droite,  les  mêmes 
particularités  existent,  mais  les  angles   supplémentaires    sont  moins 
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marqués  et  leurs  sommets  sont  plus  arrondis.  J'ajouterai  que  l'explo- 
ration (site  par  la  bouche  fait  reconnaître  du  côté  gauche  l'existence  de 
courbures  correspondantes  sur  le  bord  supérieur  du  maxillaire  inférieur. 
Du  côté  droit,  au  oontraire,  ces  divers  angles  ne  sont  guère  marqués  du 
côté  de  la  bouche  ;  la  distance  de  la  tête  articulaire  au  sommet  du  deuxième 
angle  maxillaire  est  de  98  millimètres. 

Le  schéma  ci-dessous  fait  mieux  comprendre  la  forme  spéciale,  ano- 
male du  maxillaire  inférieur  de  notre  malade* 

A  correspond  à  la  tête  articulaire; 

B,  angle  du  maxillaire;  AB,  bord  postérieur  de  la  branche  montante, 
long  de  58  millimètres; 


C 


■J  D 

Fig.  2. 

C,  angle  rentrant  qui  se  trouve  marqué  en  dedans  de  la  bouche  sur  le 
bord  supérieur  du  maxillaire  par  un  angle  saillant; 

BC,  distance  de  l'angle  B  à  l'angle  C,  =  30  millimètres; 

D,  second  angle  du  maxillaire,  ou  angle  supplémentaire  ; 
CD,  distance  entre  les  angles  C  et  D,  =  35  millimètres; 
DX,  continuation  du  bord  inférieur  du  maxillaire. 

11  est  utile  de  rappeler  encore  que  la  coiffure  de  nos  [béguines  comprend 
un*  bande  de  forte  toile,  large  de  5  centimètres,  qui,  en  passant  sur  le 
sommet  de  la  tète,  embrasse  les  angles  du  maxillaire  inférieur,  et  que  la 
malade,  dans  le  but  de  se  soulager,  avait  l'habitude  de  serrer  fortement 
cette  bande  :  elle  a  fait  cela  depuis  près  de  cinquante  ans,  à  partir  de  l'âge 
de  vingt  ans,  c'est-à-dire  avant  cette  époque  où  la  croissance  prit  un 
développement  si  remarquable.  Je  retrouverai  ce  détail  plus  tard  à  l'ooca- 
non  de  l'examen  du  cas. 

Le  pourtour  du  maxillaire  inférieur,  mesuré  au  ruban,  d'un  angle 
(le  supérieur)  à  l'autre,  est  de  245  millimètres. 

Le  crâne  proprement  dit  présente  une  oonformation  spéciale  :  dans  son 
ensemble  il  parait  grand,  allongé  dans  le  sens  antéro-postérieur  ;  sa  lar- 
geur parait  relativement  diminuée;  le  sommet  de  la  tête  présente  des 
bosselures,  notamment  avant  et  derrière  le  bregma  sur  la  ligne  médiane. 
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On  sent  très  bien  les  sutures  qui  paraissent  noueuses  et  gonflées.  La  per- 
cussion ne  provoque  de  douleur  nulle  part;  j  appelle  l'attention  sur  le 
développement  exagéré  de  la  partie  interne  de  l'arcade  sourcilière  et  de  la 
protubérance  occipitale. 

Le  diamètre  antéro-postérieur  de  la  racine  du  nez  à  la  protubérance 
occipitale  est  de  485  millimètres; 
Celui  de  la  glabelle  à  l'occiput,  190  millimètres; 
Celui  du  menton  à  l'occiput,  230  millimètres. 

Le  diamètre  transversal  entre  les  racines  des  apophyses  zygomatiques 
est  de  121  millimètres;  celui  entre  les  deux  apophyses  mastoides  de 
115  millimètres. 

La  colonne  vertébrale  cervicale  présente  une  courbure  à  convexité 
antérieure  très  exagérée  dans  sa  partie  supérieure,  lordose  de  compensa- 
tion. Dans  sa  partie  inférieure  elle  participe  à  la  cyphose  dorsale. 
L'apophyse  proéminente  ne  fait  pas  de  saillie  exagérée. 
Le  périmètre  du  cou  est  de  34  centimètres.  Les  muscles  sterno-cléido- 
mastoïdiens  sont  très  puissants  et  produisent  une  saillie  à  la  face  antérieure. 
Le  larynx  est  hypertrophié;  la  saillie  des  cartilages  thyroïdes,  dite 
pomme  d'Adam,  est  aussi  accusée  que  chez  l'homme.  La  voix  est  grave  : 
le  corps  thyroïde  très  grand,  parfaitement  reconnaissable  au  palper  des 
deux  côtés  du  larynx. 

Le  cou  ne  porte  aucune  trace  de  cicatrice  et  Ton  n'y  sent  pas  de  gan- 
glions lymphatiques  ;  la  peau  est  épaisse,  très  dense  à  la  nuque,  sans  pig- 
mentation spéciale.  La  trachée  s'enfonce  rapidement  dans  la  cavité  tho- 
racique,  quand  la  femme  garde  son  attitude  habituelle.  Quand  elle  relève 
la  tète,  la  distance  entre  la  partie  inférieure  du  larynx  et  le  bord  supé- 
rieur du  sternum  est  de  4  centimètres. 

La  conformation  du  thorax  s'écarte  notablement  du  type  normal.  Les 
clavicules  sont  puissantes,  probablement  hypertrophiées,  la  distance  entre 
leurs  deux  bouts  est  de  44  centimètres  pour  D.  et  G.;  les  côtes  très  obli- 
ques ne  semblent  pas  trop  fortes,  les  cartilages  ne  sont  ni  hypertrophiés 
ni  ossifiés,  mais  présentent  une  courbure  exagérée  à  convexité  anté- 
rieure, de  manière  à  délimiter  sur  le  devant  de  la  poitrine  une  gouttière 
dont  le  corps  du  sternum  constitue  le  fond.  Le  sternum  présente  trois 
courbures.  Une  supérieure  concave  à  petit  rayon  ;  l'articulation  du  manu- 
brium  avec  le  corps  du  sternum  se  trouve  au  fond;  l'angle  de  Louis  se 
présente  donc  ici  comme  angle  rentrant;  la  courbure  moyenne  est  con- 
vexe et  à  grand  rayon,  le  sommet  se  trouve  vers  le  milieu  du  sternum 
entre  les  4e  et  5e  cartilages  costaux;  enfin  une  concavité  à  petit  rayon  est 
formée  par  la  partie  inférieure  du  corps  du  sternum  et  par  l'appendice 
xyphoîde;  le  fond  de  la  concavité  se  trouve  à  la  base  de  l'appendice; 
d'une  façon  générale,  le  sternum  ne  parait  pas  hypertrophié,  sa  hauteur 
est  de  20  centimètres,  celle  de  l'appendice  de  3  centimètres. 

La  colonne  vertébrale  thoracique  présente  une  voussure  considérable 
arrondie,  dont  le  point  culminant  correspond  à  la  5«  vertèbre  dorsale  :  il 
n'y  a  pas  de  déviation  latérale  exagérée. 
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Le  périmètre  thoracique  pris  sous  les  aisselles  est  de  75  centimè- 
tres pendant  respiration  et  de  78  centimètres  après  une  inspiration 
forcée. 

Le  diamètre  antéro-postérieur  partant  du  fond  de  l'enfoncement  cor- 
respondant au  sommet  de  l'angle  de  Louis  est  de  18  centimètres;  ce  même 
diamètre  sterno-raohidien  mesuré  à  la  hauteur  du  5e  cartilage  présente 
les  mêmes  dimensions,  c'est-à-dire  18  centimètres. 

Le  nombre  de  respirations  est  de  18  par  minute,  le  type  respiratoire 
est  thoracique  et  diaphragmatique  à  la  fois.  Les  limites  de  la  sonorité 
pulmonaire  sont  physiologiques;  pas  de  matité  spéciale  au  niveau  du 
manubrium,  où  l'on  entend  une  respiration  normale  comme  partout  ail- 
leurs. Le  cœur  n'offre  rien  d'anormal,  légèrement  hypertrophié,  74  pul- 
sations par  minute,  artères  périphériques  non  ossifiées,  mais  sinueuses 
et  à  parois  manifestement  épaissies,  pouls  régulier,  assez  dur. 

La  peau  de  la  poitrine  ne  présente  rien  de  spécial.  Les  seins  sont 
complètement  atrophiés  ;  les  mamolons  sont  très  grands,  rosés,  et  cer- 
tainement hypertrophiés. 

L'examen  de  l'abdomen  a  été  fait  sans  découvrir  la  femme;  le  ventre 
s'avance  légèrement  par  suite  de  la  lordose  compensatrice  de  la  colonne 
lombaire.  Les  organes  y  contenus  ne  paraissent  pas  malades.  Il  existe 
une  hernie  inguinale  droite.  La  taille  n'est  pas  exagérée  et  n'a  pas  changé 
depuis  longtemps  ;  elle  mesure  63  centimètres.  Le  bassin  est  large  et  me- 
sure 83  centimètres. 

L'examen  clinique  des  extrémités  est  très  important.  Les  mains,  ai-je 
dit,  sont  très  grandes,  d'apparence  massive,  surtout  quand  on  les  examine 
par  la  face  palmaire.  Les  éminences  thénar  et  hypothénar  sont  très 
fortes;  l'apophyse  styloide  du  cubitus  et  Polécrane  forment  des  saillies 
plus  grandes  à  droite  qu'à  gauche.  Ces  grosses  mains  sillonnées  de  veines 
ne  semblent  pas  en  rapport  avec  les  bras  qui  paraissent  relativement 
faibles  et  dont,  en  aucun  cas,  la  musculature  n'est  pas  hypertrophiée.  La 
force  développée  au  dynamonètre  de  Mathieu  varie  pour  la  main  droite 
de  40  à  44,  pour  la  main  gauche  de  36  à  45  :  elle  est  donc  normale. 

Les  bras  étendus  horizontalement  mesurent  155  centimètres,  tandis 
que  la  taille  est  de  154  centimètres  dans  la  position  verticale  et  sans 
tenir  compte  des  inflexions  subies  par  la  colonne  vertébrale. 

On  pourra  mieux  juger  des  formes  et  du  volume  de  la  main  et  de 
lavant-bras  par  quelques  mesures  exactes. 

La  plus  grande  épaisseur  de  la  main  est  de  5  cent,  (éminence  thénar). 

La  partie  la  plus  mince  mesure  25  millimètres  (milieu  du  creux). 

La  circonférence  au  niveau  de  la  tête  .des  métacarpiens,  le  premier 
métacarpien  exclu,  est  de  215  millimètres  tant  à  droite  qu'à  gauche. 

La  longueur  de  la  main  depuis  l'interligne  du  poignet  est  de  17  centi- 
mètres D.  et.de  18  centimètres  G. 

La  circonférence  de  la  phalangette  du  pouce  est  de  75  millimètres 
pour  D.  et  G. 

Celle  de  la  phalange  du  pouce  est  do  76  millimètres  pour  D.  et  G. 
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Celle  de  la  phalangette  de  l'index  est  de  64  millimètres  O.  et  de  62  mil- 
limètres G. 

Celle  de  la  première  phalange  de  l'annulaire  est  de  72  millimètres  D.  et 
de  70  millimètres  G. 

La  longueur  du  médius  à  partir  du  pli  palmaire  est  de  75  millimètres 
D.  et  80  millimètres  G. 

Celle  de  l'annulaire  est  de  70  millimètres  D.  et  72  millimètres  G. 

Celle  de  la  paume  de  la  main  depuis  l'interligne  articulaire  du  poignet 
jusqu'au  pli  palmaire  de  la  racine  du  médius  est  de  95  millimètres  O. 
et  405  millimètres  G. 

La  largeur  de  la  paume  de  la  main  en  sa  partie  moyenne  est  de  90  milli- 
mètres D.  et  87  millimètres  G. 

L'écartement  du  pouce  et  de  l'auriculaire  est  de  195  millimètres  D.  et 
200  millimètres  G.  En  appuyant  la  main  sur  un  plan  résistant,  elle  fait 
220  millimètres  D.  et  215  millimètres  G. 

La  circonférence  du  poignet  au-dessous  des  extrémités  osseuses  est  de 
167  millimètres  D.  et  de  170  millimètres  G. 

Celle  au-dessus  des  extrémités  osseuses  est  de  15  centimètres  D.  et  G. 

La  circonférence  la  plus  grande  de  l'avant-bras  immédiatement  en 
dessous  de  la  tète  du  radius  est  de  227  millimètres  D.  et  222  millimè- 
tres G. 

La  circonférence  prise  au  milieu  de  l'avant-bras  (muscle  en  repos)  est 
de  202  millimètres  D.  et  196  millimètres  G. 

La  longueur  du  cubitus,  mesurée  au  compas  du  sommet  de  l'olécràne 
à  celui  de  l'apophyse  styloîde,  est  de  249  millimètres  D.  et  246  millimè- 
tres G. 

La  mensuration  faite  au  moyen  d'un  ruban  en  toile  gommée  à  la  partie 
externe  du  bras,  depuis  l'acromion  jusqu'au  condyle,  donne  29  centimè- 
tres D.  pour  28  centimètres  G.,  depuis  le  condyle  jusqu'à  la  tête  infé- 
rieure du  radius  23  centimètres  D.  et  23  centimètres  G.,  et  depuis  la  tête 
inférieure  du  radius  jusqu'au  sommet  du  médius  175  mm.  D.,  pour 
185  mm.  G. 

La  peau  est  peu  colorée,  nullement  cyanosée,  sans  trace  d'oedème.  Au 
niveau  des  doigts  elle  est  dense  et  épaisse,  adhère  fortement  au  sommet 
des  doigts  spécialement.  Ce  caractère  est  surtout  appréciable  pour  la 
phalange  inférieure  du  pouce,  de  l'index  et  du  médius  ;  il  l'est  bien  moins 
pour  les  premières  phalanges,  l'auriculaire  et  l'annulaire  des  deux  côtés. 

Le  développement  exagéré  de  la  main  est  surtout  apparent  à  la  face 
palmaire  :  les  premières  phalanges  présentent  un  renflement  en  tonne 
très  considérable  à  la  paume  de  la  main  :  les  dernières  phalanges  aussi 
gonflées  en  massue,  tellement  la  pulpe  des  doigts  est  hypertrophiée  :  ce 
signe  est  surtout  manifeste  pour  les  pouces.  Les  articulations  ne  parais- 
sent pas  gonflées  relativement  au  volume  général  des  doigts. 

La  température  de  la  paume  de  la  main  me  semblait  exagérée  :  le 
thermomètre,  tenu  dans  la  main  droite  bien  fermée  durant  un  quart 
d'heure,  marquait  36°,  1,  tandis  que  le  même  thermomètre,  placé,  à  deux 
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reprises  différentes,  sous  l'aisselle  durant  plus  d'un  quart  d'heure,  ne  mar- 
quait que  36°,4. 

Les  ongles  fortement  enchâssés  par  les  chairs  sont  très  courts  et 
larges  (fig.  4);  ils  sont  aplatis,  peu  brillants  en  raison  d'une  striation 
transversale  et  longitudinale  peu  profonde;  les  angles  des  petit  doigt 
et  annulaire  seuls  sont  plus  longs,  et  convexes,  moins  aplatis.  Voici  les 
dimensions  exactes  des  ongles  en  millimètres  : 

Pouce  D.  large  18,  haut  11  ;  G.  large  16,5,  haut  9;  . 

Index  D.  large  13,5,  haut  9;  G.  large  14,  haut  10; 

Médius  D.  large  15,  haut  7;  G.  large  14,  haut  8; 

Annulaire  D.  large  12,  haut  9;  G.  large  13,  haut  7; 

Auriculaire  D.  large  9,  haut  9  ;  G.  large  10,  haut  6-5. 

L'examen  fait  au  moyen  de  l'esthésiomètre  donne  les  résultats  sui- 
vants :  Pulpe  des  doigts,  deux  points  à  3  millimètres  de  distance  et  forte- 
ment appuyés  sont  sentis,  exception  pour  le  pouce  qui  est  moins  sensible  ; 
sur  le  dos  des  doigts,  à  5  millimètres;  à  la  langue  et  au  nez,  deux  points 
de  resthésiomètre  sont  perçus  à  2  et  à  4  millimètres  seulement  :  la  sensi- 
bilité tactile  paraît  donc  légèrement  diminuée  ;  aussi  la  malade  n'a  jamais 
été  habile  à  manier  l'aiguille. 

Les  pieds  sont  comparables  aux  mains  au  point  de  vue  de  leur  con- 
formation spéciale  :  ce  sont  de  gros  pieds,  plats,  très  massifs,  dont 
l'épaisseur  est  surtout  apparente  du  côté  de  la  plante. 

Les  veines  cutanées  sont  très  développées,  mais  non  variqueuses  ;  il  n'y 
a  aucun  oedème,  qui,  du  reste,  n'a  jamais  existé;  couleur  pâle,  peau  dense 
à  la  plante,  aux  orteils  surtout,  où  elle  est  très  adhérente  aux  tissus  sous* 
jacents.  La  forme  grossière  du  pied  tient  manifestement  au  squelette 
osseux  qui  est  hypertrophié  en  tout  sens,  ainsi  que  les  parties  molles. 

La  longueur  du  pied,  tenu  levé,  est  de  220  mm.  D.  et  de  231  mm.  G. 

La  circonférence  du  gros  orteil  est  de  99  mm.  D.  et  G.  (articul.  phaL). 

Celle  du  petit  orteil  (milieu)  est  de  64  mm.  D.  et  65  mm.  G. 

La  largeur  du  pied  prise  à  la  naissance  des  doigts  (pied  levé)  est  de 
86  mm.  D.  et  85  mm.  G. 

La  circonférence  du  oou-de-pied  en  passant  par  le  talon  est  de  308  mm. 
D.  et  313  mm.  G. 

Celle  de  la  jambe  immédiatement  au-dessus  des  malléoles,  200  mm.  D. 
et  202  mm.  G. 

Celle  du  mollet  est  de  290  mm.  D.  et  297  mm.  G. 

Les  deux  rotules  mesurent  6  centimètres  suivant  leur  diamètre  vertical 
et  4  cent.  75  suivant  le  diamètre  horizontal. 

La  longueur  du  tibia  droit  est  de  350  millimètres;  celle  du  gauche  de 
3H  millimètres. 

Les  genoux  ont  un  développement  normal,  les  malléoles  ont  des  for- 
mes anguleuses  manifestement  exagérées;  je  signale  la  grandeur  excep- 
tionnelle des  talons.  La  sensibilité  de  la  jambe  est  normale;  les  réflexes 
rotulien  et  plantaire  plusieurs  fois  interrogés  ne  sont  ni  exagérés,  ni  dimi- 
nués. J'ai  dit  déjà  que  la  malade  est  en  état  de  fournir  plusieurs  heures 
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de  marche  sans  trop  se  fatiguer,  de  sorte  que  la  force  musculaire  des 
jambes  est  également  bien  conservée.  L'excitabilité  électrique  est  nota- 
blement diminuée  tant  pour  le  courant  farad ique  que  galvanique.  La  loi 
des  secousses  musculaires  subsiste  chez  la  malade.  La  sensibilité  fara- 
dique  est  amoindrie. 

• 

L'ensemble  des  caractères  que  je  viens  d'esquisser  rapproche  ee 
cas  du  type  acroçaégalien,  décrit  par  Marie.  La  maladie  a  eu  une 
marche  très  lente,  elle  semble  avoir  débuté  à  un  âge  bien  jeune  et 
avoir  lentement  progressé  jusqu'à  un  âge  très  avancé.  La  menstrua- 
tion n'a  pas  été  interrompue  par  la  maladie,  ce  qui  serait  exception- 
nel dans  l'acromégalie.  Cette  apparente  exception  ne  suffit  pas  pour 
infirmer  le  diagnostic  basé  sur  un  ensemble  de  caractères  bien  nets 
et  concordants. 

Obs.  IL  —  Le  14  août  1888,  je  fus  quelque  peu  surpris  en  rencontrant 
à  ma  consultation  une  femme  jeune  encore,  à  la  figure  très  forte  et  bour- 
souflée, aux  mains  et  aux  pieds  très  grands.  Son  visage  était  couvert 
de  poils  bien  développés,  mais  clairsemés,  sa  démarche  était  celle  d'un 
homme,  sa  voix  grave  n'avait  rien  du  timbre  féminin.  Cela  me  suffit 
pour  faire  un  diagnostic  de  probabilité;  il  s'agissait  d'un  cas  de  myxœ- 
dème  ou  d'acromégalie. 

Cette  femme  se  plaignait  d'une  céphalalgie  violente,  opiniâtre,  qui  avait 
résisté  à  de  nombreux  traitements  et  c'était  là  le  but  de  sa  visite;  quant 
au  développement  extraordinaire  du  nez,  de  la  lèvre,  des  mains  et  des 
pieds,  il  fallut  lui  rappeler  ces  détails  pour  qu'elle  y  fît  attention.  Cette 
jeune  personne  ne  manquait  cependant  ni  d'intelligence,  ni  de  discerne- 
ment, mais  son  mal  de  tête  violent  lui  fit  oublier  tout  le  reste.  Voici  ce 
que  l'interrogatoire  m'apprit  : 

Mlle  L.,  âgée  de  vingt-neuf  ans,  célibataire,  est  tailleuse  de  profes- 
sion. Ses  règles  ont  été  supprimées  à  la  suite  d'un  refroidissement  intense 
et,  depuis  lors,  elle  souffre  cruellement  de  la  tête.  Il  n'y  a  rien  de  bien 
particulier  à  noter  dans  l'histoire  de  sa  vie  avant  sa  maladie;  sa  mère  lui 
a  dit  qu'elle  marchait  seule  à  treize  mois,  comme  tous  ses  frères  et  sœurs. 
C'était  une  enfant  précoce,  très  grande  pour  son  âge;  elle  était  maigre  et 
élancée,  mais  elle  eut  toujours  la  figure  un  peu  grosse. 

A  l'âge  de  seize  ans,  la  menstruation  s'est  établie  ;  depuis  lors,  les  époques 
sont  revenues  à  cinq  semaines  et  demie  d'intervalle  et  duraient  cinq  jours; 
elle  ne  perdait  pas  beaucoup  de  sang,  pas  autant  que  ses  sœurs  ;  elle  n'eut 
pas  de  pertes  blanches.  —  Ses  deux  parents  vivent;  le  père,  âgé  de  soixante- 
sept  ans,  de  taille  moyenne,  est  atteint  d'hydropi&ie  générale  depuis  trois 
mois;  il  a  beaucoup  abusé  des  liqueurs  alcooliques;  jadis  il  était  fort  et 
bien  constitué.  (Mort  en  janvier  1889.)  La  mère,  âgée  de  cinquante-neuf 
ans,  de  taille  au-dessus  de  la  moyenne,  a  perdu  toutes  ses  dents,  porte 
un  goitre  à  droite,  est  sujette  à  avoir  les  bouts  des  doigts  anémiés, 
sous  l'influence  du  froid  (spasme  vasculaire) . 
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Mlle  L.  est  cinquième  d'une  famille  de  douze  enfants  dont  quatre 
sont  morts  en  bas  âge.  Ses  trois  frères  sont  bien  portants  et  plus  grands 
qu'elle,  trois  sœurs  sont  également  grandes  et  bien  portantes,  une  sœur 
de  vingt-deux  ans  est  grande  aussi,  mais  est  sujette  à  de  fréquentes 
atteintes  de  purpura  simplex. 

Quant  à  ses  oncles  et  tantes,  tant  paternels  que  maternels,  ils  paraissent 
être  d'une  santé  assez  débile  et  Yhydropisie  semble  être  une  maladie 
fréquente  dans  la  famille.  Personne  d'ailleurs  n'a  jamais  souffert  d'un 
mal  comparable  à  celui  de  la  malade.  Celle-ci  ressemble  physiquement 
bien  plus  à  sa  mère  qu'à  son  père  ;  voici  dans  quelles  circonstances  son 
mal  prit  naissance. 

C'était  le  23  janvier  1886,  il  neigeait  et  il  faisait  extrêmement  froid;  à 
l'occasion  du  mariage  de  sa  sœur,  qui  se  mariait  ce  jour,  elle  s'était 
beaucoup  fatiguée  et  avait  beaucoup  souffert  du  froid  ;  ses  pieds  étaient 
littéralement  glacés,  et  même  elle  s'était  fait  de  profondes  brûlures  aux 
pieds  en  essayant  de  les  réchauffer.  Elle  habite  d'ailleurs  une  maison  froide 
et  humide,  travaille  beaucoup,  de  5  ou  6  heures  du  matin  à  11  heures  du 
soir,  et  sort  peu.  La  dernière  époque  menstruelle  a  eu  lieu  le  10  jan- 
vier 1886;  depuis  lors  les  règles  ne  reparurent  que  le  7  avril  de  la  même 
année,  mais  elles  étaient  manifestement  moins  abondantes.  L'été  de  1886 
fat  marqué  pour  Mlle  L.  par  une  série  d'émotions  qui  l'ébranlèrent 
fortement;  elles  étaient  spécialement  causées  par  suite  des  excès  alcoo- 
liques de  son  père. 

Le  10  avril  1887,  la  menstruation  eut  lieu  la  dernière  fois;  elle  ne 
perdit  à  cette  occasion  que  du  sang  très  foncé  de  couleur,  noir,  dit-elle, 
et  en  petite  quantité;  elle  remarqua  parfois  quelques  gouttes  de  sang  en 
se  mouchant,  ce  qui  arrivait  aussi  jadis  à  l'occasion  d'un  rhume  de  cer- 
veau. Elle  n'eut  pas  d'autres  hémorrhagies  supplémentaires. 

En  octobre  1887,  on  lui  conseilla  de  boire  beaucoup  de  lait  et  de  bière  : 
c'était  un  remède  infaillible  pour  faire  revenir  les  règles  et  guérir  ses 
maux  de  tête  intolérables;  elle  suivit  ce  régime  durant  près  de  dix  mois, 
sans  en  ressentir  le  moindre  bienfait  :  elle  prenait  largement  2  litres  de 
bière,  et  presque  autant  de  lait  dans  les  vingt-quatre  heures. 

Sa  céphalalgie  est  occipitale  et  elle  s'irradie  vers  les  oreilles  ;  quand 
elle  se  baisse,  la  douleur  augmente;  elle  la  compare  à  des  tiraillements 
profonds  :  c'est,  dit- elle,  comme  si  on  me  saisissait  avec  des  tenailles  dans 
les  tissus  profonds  de  la  région  occipitale  et  la  partie  supérieure  de  la 
nuque.  De  plus,  elle  sent  une  pesanteur  plutôt  qu'une  douleur  sus-orbi- 
taire.  Le  travail,  l'air  enfermé  et  la  chaleur  exaspèrent  ces  douleurs,  elle 
se  sent  soulagée  quand  elle  est  au  grand  air  et  quand  la  tête  n'a  plus 
besoin  de  penser.  La  nuit,  elle  dort  très  bien  comme  toujours,  mais  ses 
nuits  sont  courtes,  tout  son  temps  étant  absorbé  par  le  travail.  Ces 
céphalées  durent  depuis  plus  de  deux  ans  et  sont  surtout  fortes  au  mo- 
ment où  elle  se  lève.  Jamais  elle  n'a  souffert  de  migraine. 

Depuis  deux  ans  aussi,  elle  est  sujette  à  des  palpitations  de  cœur  qui 
reviennent  de  lemps^n  temps,  mais  le  soir  spécialement  au  moment  de 
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se  mettre  au  lit.  «  Je  sens  alors  quelque  chose  qui  m'empoigne  à  la 
région  précardiaque,  et  qui  m'empêche  de  respirer;  heureusement  cela  ne 
dure  guère,  parfois  une  minute  seulement,  quelquefois  une  demi-heure 
et  plus.  »  Ces  accidents  semblent  augmenter,  les  accès  reviennent  très 
irrégulièrement,  à  des  intervalles  plus  ou  moins  longs  et  sans  aucune 
cause  déterminée,  sans  motif  appréciable  même.  Les  intervalles  sont  de 
un  mois,  quinze  jours,  huit  jours  ou  de  vingt-quatre  heures  seulement. 

Elle  accuse  encore  des  douleurs  siégeant  dans  le  dos  à  la  hauteur  de 
la  région  lombaire  et  irradiant  du  côté  de  la  fosse  iliaque  droite;  elles 
datent  aussi  de  la  même  époque  et  durent  depuis  la  suppression  des 
règles;  elles  augmentent  quand  elle  a  marché  beaucoup.  Quelquefois 
elle  a  éprouvé  des  douleurs  aux  jambes  et  à  la  plante  des  pieds,  surtout 
du  côté  droit,  sans  que  la  fatigue  puisse  expliquer  ces  accidents  :  l'étroi- 
tesse  des  chaussures  n'explique  pas  non  plus  le  fait,  car  elle  porte  tou- 
jours des  souliers  bien  larges. 

Elle  n'a  pas  toujours  eu  l'aspect  masculin  qu'elle  affecte  aujourd'hui. 
Les  poils,  qui  défigurent  son  visage,  existaient,  il  est  vrai,  sous  forme  de 
poils  minces  et  plus  rares  ;  mais,  depuis  deux  ans,  ils  ont  beaucoup  aug- 
menté. D'ailleurs,  la  figure  s'est  totalement  transformée.  Un  portrait  de 
mars  1883  la  représente  relativement  maigre  et  élancée,  le  nez  petit, 
la  main  ordinaire,  les  doigts  longs  et  dégagés.  Elle  avait  alors  vingt- 
quatre  ans.  Ce  portrait,  d'après  des  explications  reçues,  reproduisait  bien 
sa  personne  telle  qu'elle  était.  Elle  ne  sait  pas  quel  était  le  poids  de  son 
corps  à  cette  époque,  mais,  en  1885,  il  était  de  61  kilogrammes. 

Un  second  portrait,  datant  d'octobre  1886,  la  représente  déjà  bien 
fortifiée;  mais  le  nez,  les  oreilles,  le  menton,  les  lèvres  et  la  taille 
n'offrent  rien  d'anormal  :  en  somme,  c'est  le  portrait  d'une  personne 
bien  faite. 

En  septembre  4888,  à  mon  invitation,  Mlle  L.  est  retournée  chez  le 
photographe  qui  avait  fait  le  second  portrait.  Le  cliché  (fig.  3)  rend  bien 
les  principaux  traits  de  la  maladie  d'alors  :  oreilles  grandes,  quoique  non 
démesurées,  partie  inférieure  de  la  figure  grande  et  boursouflée,  nez  épais, 
lèvres  très  grosses,  main  massive  et  sillonnée  de  veines,  taille  très  forte. 
Le  poids  du  corps  était  de  74  kilogrammes. 

Un  quatrième  portrait  a  été  fait,  fin  décembre  1888  :  la  maladie  est 
plus  évidente  encore;  elle  a  perdu  les  caractères  qui  font  songer  au 
myxœdème  pour  ne  conserver  que  ceux  de  i'acromégalie  qui  sont  évi- 
dents :  figure  allongée,  nez  gros,  épaté,  grosses  lèvres,  maxillaire  infé- 
rieur très  allongé,  mains  énormes.  Le  poids  du  corps  était  tombé  à  68  kilo- 
grammes. 

Jadis,  elle  mangeait  peu;  depuis  deux  ans,  elle  ost  insatiable,  ce  qui 
est  un  vrai  tourment  pour  elle  ;  elle  a  une  prédilection  pour  le  pain  ;  la 
soif  n'est  pas  augmentée,  les  selles  sont  normales. 

Les  urines  sont  plus  abondantes  depuis  sa  maladie,  mais  la  miction 
n'est  pas  plus  fréquente  que  d'habitude;  elle  transpire  beaucoup,  ce  qui 
n'existait  pas  avant  la  suppression  des  règles  ;  elle  transpire  aussi  bien 
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le  jour  que  la  nuit;  la  sueur  n'a  pas  d'odeur  ni  de  coloration  spéciale: 
toutefois  elle  est  obligée  de  prendre  des  soins  de  propreté  extraordinaires 
depuis  ce  temps. 

Comme  taitteuse,  Mlle  L.  a  pu  fournir  des  détails  très  importants  sur 
l'augmentation  ou  l'acroissement  de  diverses  parties  du  corps  ;  en  écartant 


Fig.  3. 

modérément  les  doigts,  elle  mesurait,  jadis,  du  pouoe  à  l'auriculaire  exac- 
tement un  quart  d'aune  (de  Gand),  soit  17  cent.  75;  actuellement,  elle 
mesura  de  la  même  manière  20  cent.  50.  L'épaissi  a  se  ment  des  doigts  est 
'usai  certain  que  leur  augmentation  en  longueur.  Une  bague  en  or,  que 
jusque  il  y  a  deux  ans,  elle  portait  a  l'annulaire  gauche,  dépasse  à  peine 
l'articulation  phalangienne  inférieure  du  mémo  doigt.  Le  périmètre 
interne  de  cette  bague,  évalué  au  moyen  d'une  petite  bande  de  papier 
bristol,  est  de  56  millimètres.  La  bague  qu'elle  porte  actuellement  an 
même  doigt  et  mesurée  do  la  même  manière,  donne  03  mm.  5  de  péri- 
mètre interne.  Il  y  a  deux  ans  et  demi  (mariage  de  sa  sœur),  elle  gan- 
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tait  6  3/4  ;  maintenant,  c'est  un  grand  7  1/2  ou  un  7  3/4  qu'il  lui  faut. 
Les  doigts  s'anémient  fréquemment,  il  suffît  qu'ello  les  garde  immobiles 
pendant  un  certain  temps  pour  qu'ils  deviennent  d'un  blanc  de  cire  ;  déjà 
avant  sa  maladie  elle  élait  sujette  à  ces  inconvénients,  qui  revenaient 
cependant  moins  souvent.  Quand  la  température  est  très  froide,  les  bouts 
des  doigts  deviennent  blancs  comme  la  cire,  s'engourdissent  et  sont  pri- 
vés de  toute  sensibilité  tactile. 

Les  mains  sont  habituellement  chaudes  et  sèches ,  elles  transpirent  très 
peu,  elles  gonflent  pendant  la  marche,  la  droite  spécialement,  et  surtout 
en  été,  quand  il  fait  chaud. 

En  dehors  de  ces  temps  exceptionnels  où  la  main  est  engourdie  ou 
très  gonflée,  elle  a  conservé  toute  sa  dextérité  pour  manier  l'aiguille  et 
pour  d'autres  travaux  qui  exigent  une  certaine  adresse. 

Les  pieds  sont  devenus  beaucoup  plus  grands;  les  bottines  qu'elle  por- 
tait aux  noces  de  sa  sœur  ont  été  élargies  en  janvier  1887.  Durant  Tété  1886, 
elle  s'y  sentait  gênée,  particulièrement  du  bout  du  pied,  au  niveau  des 
gros  orteils  :  elle  a  pu  cependant  continuer  le  port  de  ces  bottines  durant 
tout  Tété  (dimanches  et  jours  de  fête).  Elle  attribuait  cette  gêne  au  gon- 
flement du  pied  par  suite  de  la  chaleur  (été  1886).  Le  cordonnier  affirme 
que  le  pied  de  Mlle  L.  a  beaucoup  grandi  et  qu'il  est  surtout  épaissi.  Il 
y  a  deux  ans,  ses  bottines  étaient  longues  do  40  points,  actuellement  elles 
en  mesurent  42;  l'augmentation  en  largeur  est  relativement  bien  plus 
importante. 

Elle  ne  sait  pas  si  les  proportions  du  cou  ont  beaucoup  changé,  mais 
elle  le  suppose.  Il  y  a  quatre  ans,  elle  a  eu  un  gonflement  douloureux  vers 
l'angle  droit  de  la  mâchoire  qu'elle  attribue  à  la  carie  des  molaires,  dont 
elle  souffrait  à  cette  époque.  Ces  ganglions  ont  disparu  à  l'heure  actuelle 
sans  laisser  de  traces;  mais  il  existe  u n goitre  du  même  côté,  que  sa  sœur 
lui  fit  remarquer,  il  y  a  deux  ans  déjà.  Notons  que  la  syphilis  peut  être 
exclue  aveo  autant  de  certitude  que  pour  la  première  observation. 

La  carrure  n'a  pas  changé,  dit-elle;  elle  le  sait  d'autant  mieux  que  les 
corsages  d'il  y  a  deux  ans  lui  vont  bien  au  dos  et  aux  épaules  ;  les  seins 
ont  notablement  diminué,  dit-elle,  malgré  que  son  embonpoint  générai 
soit  notablement  augmenté. 

Le  pourtour  de  la  taille  a  augmenté  de  5  centimètres  :  la  taille  était 
de  59  centimètres;  actuellement,  elle  mesure  64.  Elle  insiste  beaucoup 
sur  l'élargissement  des  hanches,  dû  à  l'augmentation  considérable  des 
chairs;  cet  élargissement  serait,  d'après  elle,  de  8  centimètres  :  le  pour- 
tour du  bassin  par  les  hanches  est  actuellement  de  1  mètre.  L'élargisse- 
ment porte  non  seulement  sur  les  parties  molles,  mais  encore  et  surtout 
sur  le  squelette  osseux. 

La  stature  est  devenue  plus  haute  aussi,  dans  ces  deux  dernières 
années  :  elle  évalue  l'accroissement  à  5  centimètres.  C'est  une  donnée 
approximative  :  elle  n'a  jamais  connu  exactement  la  hauteur  de  sa  taille, 
mais  elle  sait  très  bien  qu'il  y  a  cinq  ans  elle  était  plus  petite  que  sa 
patronne  qui  a  le  même  âge  qu'elle;  la  patronne  confirme  le  fait  et  en 
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a  fait  spontanément  la  remarque.  Jadis  en  sortant  ensemble  elle  prenait 
souvent  le  bras  de  son  amie  pour  marcher  plus  à  Taise;  actuellement  elle 
trouve  le  bras  trop  élevé,  ce  qui  prouve  l'élévation  de  la  taille  de  sa  com- 
pagne. Puis  encore,  il  y  a  deux  ans,  Mlle  L.  était  plus  petite  que  sa  mère, 
le  fait  est  confirmé  par  toute  la  famille,  tandis  que,  actuellement,  elle  est 
visiblement  plus  grande.  Elle  mesure  1  mètre  595  millimètres.  Voioi  quel- 
ques détails  complémentaires  au  sujet  d'un  certain  nombre  de  mesures 
que  j'ai  prises  moi-même  : 

Circonférence  de  la  main  à  la  tête  des  métacarpiens,  208  mm.  D., 
207  mm.  G. 

Circonférence  mazima  de  la  main  au  niveau  de  l'articulation  méta- 
carpo-phalangienne  du  pouce,  les  doigts  étant  dans  la  position  de  la 
main  d'accoucheur,  237  mm.  D.,  224  mm.  G. 

Longueur  de  la  main  depuis  l'interligne  du  poignet  jusqu'à  l'extrémité 
du  médius,  192  mm.  D.,  190  mm.  G. 

Circonférence  de  la  phalangette  du  pouce,  78  mm.  D.,  70  mm.  G. 

Celle  de  la  phalange  du  pouce,  80  mm.  D.,  76  mm.  G. 

Celle  du  médius  (2°  phalange),  68  mm.  D.,  65  mm.  G. 

Celle  de  l'index  (phalangette),  65  mm.  D.,  60  mm.  G. 

Celle  de  l'annulaire  (lr«  phalange),  74  mm.  D.,  71  mm.  G. 

Celle  du  médius  (articulation  phalangienne  1  et  2),  78  mm.  D.,  76  mm.  G. 


Ongle  du  pouce   D.  haut  12""  ,  large.  16""5 

—  de  l'index  D.    —    10    5,    —     16 

—  da  médius  —      9    5,     —     13 

—  de  l'annulaire    —     9    5,    —     11 

—  de  l'auriculaire  -    12    5,    -      9    5 


G.  haut  10""5,  large  15—5; 

—  10      ,    —    12    5; 

—  11    5,    —     12    5; 

—  10    5,    —     11     5; 

—  10    5,    —      8    5. 


Épaisseur  maxima  de  la  main  (éminence  thénar),  39  mm.  D.,  33  mm.  G. 

Épaisseur  minima  de  la  main  (creux),  28  mm.  D.,  26  mm.  G. 

Longueur  du  médius  prise  à  partir  du  pli  palmaire,  85  mm.  D., 
86  mm.  G. 

longueur  de  l'annulaire  prise  à  partir  du  pli  palmaire,  75  mm.  D., 
80  mm.  G. 

Longueur  dé  l'auriculaire  prise  à  partir  du  pli  palmaire,  65  mm.  D., 
68  mm.  G. 

Longueur  de  l'index  prise  à  partir  du  pli  palmaire,  74  mm.  D.,  70  mm.  G. 

Longueur  de  la  paume  de  la  main  depuis  l'interligne  articulaire  du 
poignet  jusqu'au  pli  palmaire  de  la  base  du  médius,  1 10  mm.  D.,  1 10  mm.  G. 

Largeur  de  la  paume  (partie  moyenne),  95  mm.  D.,  90  mm.  G. 

Gcartement  maximum  du  pouce  et  de  l'auriculaire,  210  mm.  D., 
210  mm.  G. 

Circonférence  du  poignet  au-dessous  des  extrémités  osseuses,  181  mm.  D., 
180  mm.  G. 

Circonférence  au-dessus  des  extrémités  osseuses,  180  mm.  D.,  175  mm.  G. 

Circonférence  de  Pavant-bras  directement  sous  la  tête  du  radius, 
247  mm.  D.,  235  mm  G. 

Rey.  de  sin.,  t.  ix.  —  1889.  26 
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Circonférence  de  i'avant-bras  vers  son  milieu,  220  mm.  D.,  218  mm.  G. 

Longueur  du  cubitus  du  sommet  de  l'olécrane  à  l'apophyse  styloide  prise 
au  compas,  255  mm.  D.,  250  mm.  G. 

Longueur  de  l'humérus  D.  et  G.,  29  centimètres,  mesurée  au  ruban, 
de  Pacromion  au  condyle  externe. 

Longueur  de  l'avant-bras,  D.  235  mm.,  G.  230  mm.,  depuis  le  condyle 
externe  jusqu'à  la  tête  inférieure  du  radius. 

Longueur  de  la  main  depuis  la  tète  du  radius  jusqu'à  l'extrémité  du 
médius  D.  et  G.,  187  mm. 

Longueur  totale  du  bras,  D.  71  oeot.,  G.,  70,5  cent. 

Ecart  des  bras  étendus  horizontalement,  1  mètre  595  mm. 

La  forme  des  mains  diffère  légèrement  :  les  doigts  de  la  main  gauche 
sont  plus  minces  et  plus  longs. 

La  paume  de  la  main  est  chaude  et  rosée;  le  thermomètre  serré  dans 
la  main  droite  durant  un  quart  d'heure  marque  36°,  35,  une  autre  fois 
36°,  80  ;  placé  sous  l'aisselle  durant  le  même  temps,  le  même  thermomètre 
marque  37°,05. 

La  sensibilité  tactile  explorée  à  i'esthésiomètre  est  reconnue  normale. 
Elle  distingue  très  bien  deux  points  distants  d'un  millimètre  du  bout  des 
doigts  (face  palmaire)  de  la  main  gauche,  ce  pouce  excepté;  à  droite,  par 
l'index  seulement.  Au  bout  de  la  langue  elle  distingue  deux  points  à 
1/2  millimètre.  Sur  le  dos  des  doigts  elle  sent  très  bien  deux  points  à 
3  millimètres  de  distance. 

La  peau  forme  des  bourrelets  très  épais  dans  la  face  palmaire  à  la  hau- 
teur des  têtes  des  métarcapiens;  elle  n'est  pas  calleuse,  mais  souple  et 
rosée  ;  sa  densité  semble  augmentée.  Les  éminences  thénar  et  hypothénar 
sont  bien  développées. 

Les  ongles  sont  débordés  par  les  parties  molles  ;  ceux  des  deux  pouces 
sont  aplatis,  rayés  transversalement  et  rugueux;  ils  paraissent  courts; 
ceux  de  l'index  et  du  médius  sont  aplatis  aussi,  mais  non  striés,  lisses 
et  moins  élargis;  ceux  de  l'annulaire  et  de  l'auriculaire  sont  peu  mo- 
difiés, lisses,  bien  convexes.  Les  altérations  des  ongles  sont  bien  moins 
prononcées  pour  la  main  gauche  que  pour  la  droite,  où  les  autres  symp- 
tômes d'acromégalie  sont  aussi  plua  accusés. 

La  peau  des  doigts  est  épaissie,  dense  et  adhère  fortement  au  niveau  des 
dernières  phalanges,  n'est  pas  œdématiée;  sa  couleur  est  rosée  sur  les 
faces  palmaires  et  latérales,  elle  est  pâle  à  la  face  dorsale  et  spécialement 
au  niveau  des  articulations. 

La  forme  générale  des  doigts  est  régulière  :  les  parties  molles  sont 
renflées  en  tonne  aux  premières  phalanges  du  côté  de  la  face  palmaire  : 
ce  renflement  est  moins  marqué  pour  les  secondes  phalanges  ;  l'annulaire 
et  le  médius  gauches  ont  leur  dernière  phalange  en  massue  ;  symptôme 
moins  prononcé  à  droite,  où  l'index  par  contre  est  très  gonflé  à  son 
sommet. 

Les  parties  osseuses  participent  manifestement  à  l'hypertrophie  qui 
porte  sur  tous  les  tissus. 
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Les  apophyses  et  saillies  qui  entourent  les  articulations  sont  bien  déve- 
loppées. Ce  développement  est  remarquable  pour  les  apophyses  styloides, 
l'olécrane,  l'épicondyle  et  l'épitrochlée.  Cependant  la  malade  m'assure 
qu'elle  a  toujours  eu  ces  saillies  osseuses  qui  ne  seraient  pas  augmentées 
de  volume  depuis  sa  maladie. 

Le  bras  semble  mince  et  faible  comparativement  à  la  main  -,  les  muscles 
ne  sont  certes  pas  hypertrophiés;  ils  seraient  même  diminués  de  volume  de 
l'avis  de  la  malade.  La  force  de  l'avant-bras  mesurée  au  dynamomètre  de 
Mathieu  donne  une  moyenne  de  56  à  droite,  de  46  à  gauche;  celle  du 
pouce  agissant  avec  l'index  et  le  médius  est  de  6  D.  et  5  G.  La  pression 
exercée  par  le  pouce  d'une  part  et  l'annulaire  et  l'auriculaire  d'autre  part 
est  trop  faible  pour  être  marquée  au  dynamomètre. 

Le  thorax  est  grand  et  bien  développé  :  la  respiration  affecte  le  type 
costal;  la  base  du  thorax  est  à  peu  près  immobile.  R.  20  par  minute. 

Les  clavicules  sont  fortes,  à  courbures  non  exagérées;  elles  mesurent 
au  compas  D.  150  mm.  et  G.  145.  Le  sternum  haut  de  17  centimètres, 
l'appendice  xyphofde  exclu,  bombe  fortement  :  il  porte  à  sa  face  anté- 
rieure cinq  crêtes  transversales  très  reconnaissables  au  palper  et  placées 
à  3  ou  4  centimètres  de  distance.  La  première  et  la  quatrième  de  ces 
entes  sont  les  plus  apparentes,  c'est-à-dire  l'angle  de  Louis,  et  celle 
placée  à  une  profondeur  de  13  centimètres,  à  compter  du  bord  supérieur 
du  sternum,  soit  à  la  naissance  du  59  cartilage  costal. 

Le  manubrium  sterni  est  très  large  et  semble  hypertrophié  :  l'angle  de 
Louis,  comme  je  viens  de  le  dire,  fait  une  saillie  très  remarquable.  Le 
corps  du  sternum  me  parait  de  grandeur  normale;  l'appendioe  xyphoide 
est  très  élastique  et  flexible  :  on  le  sent  à  peine  dans  l'angle  très  aigu 
formé  à  l'épigastre  par  les  rebords  rapprochés  des  cartilages  costaux. 

Les  cartilages  costaux  ne  présentent  rien  de  spécial,  sauf  ceux  de  la 
deuxième  oôte  qui  sont  manifestement  hypertrophiés.  Je  n'ai  rien  à 
dire  des  côtes  dont  la  forme  et  la  direction  me  paraissent  normales,  ni 
de  la  colonne  vertébrale,  dont  la  conformation  est  normale  aussi. 

Le  périmètre  thoracique  pris  sous  les  aisselles  est  de  82  centimètres 
pendant  l'expiration  et  de  85  centimètres  après  une  forte  inspiration. 

Le  diamètre  antéro-postérieur,  depuis  la  face  antérieure  du  manubrium 
àl  centimètre  en  dessous  de  son  bord  supérieur  jusqu'au  milieu  du  dos, 
*tdel6cent.  75. 

Le  diamètre  antéro-postérieur  pris  du  sommet  de  l'angle  de  Louis, 
Kit  4  centimètres  au-dessous  du  bord  supérieur  du  sternum,  est  de 
W  centimètres. 

Celai  pris  du  sommet  de  l'angle  qui  se  trouve  à  une  profondeur  de 
!3  centimètres,  au  point  opposé  du  milieu  du  dos,  est  de  22  centimètres. 

La  peau  du  thorax  est  brune,  renferme  beaucoup  de  pigment  :  de  plus 
elle  est  couverte  de  nombreuses  verrues  planes,  dont  quelques  -unes  sont 
Mires,  d'autres  d'un  brun  foncé;  elles  sont  plus  ou  moins  larges,  quel- 
ques-unes mesurant  plus  d'un  centimètre  de  diamètre.  Elles  sont  surtout 
nombreuses  à  la  naissance  du  cou  et  à  la  hauteur  de  la  ceinture;  mais 
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elles  existent  par  tout  le  thorax  :  elles  ne  constituent  pas  un  accident 
morbide  récent. 

Les  seins  sont  petits  et  flasques;  la  partie  glandulaire  est  manifeste- 
ment  atrophiée;  le  mamelon  est  très  développé,  hypertrophié  même  ; 
il  est  donc  plus  grand  que  normalement,  et,  de  plus,  il  est  entouré  de 
nombreux  poils  durs,  de  couleur  foncée. 

La  peau  du  thorax  n'a  pas  un  panicule  adipeux  bien  épais.  La  sécrétion 
axillaire  est  à  la  fois  acide  et  alcaline  :  le  papier  de  tournesol  rougit  fai- 
blement, sur  certains  points,  d'autres  restent  bleus;  idem,  mais  en  sens 
Inverse  pour  le  papier  rouge  de  tournesol  :  donc  réaction  amphotère. 

La  percussion  assigne  des  limites  normales  au  poumon,  sauf  au  niveau 
de  la  moitié  supérieure  du  sternum,  où  le  son  est  mat.  Cette  raatité  est 
assez  semblable  à  celle  décrite  par  Erb1.  Supérieurement  il  n'y  a  delà 
matité  proprement  dite  qu'au  milieu  du  manubrium  sterni  ;  mais  latéra- 
lement, sur  une  largeur  de  9  centimètres,  il  existe  une  diminution  du 
son  pulmonal,  une  vraie  aubmatité  :  celle-ci  s'étend  symétriquement  des 
deux  côtés  du  sternum  jusque  vers  la  38  côte.  La  raatité  vraie  se  présente 
sous  forme  d'une  figure  irrégulière  comprenant  un  triangle  et  un  qua- 
drilatère superposés.  Le  sommet  du  triangle  atteint  à  la  fourchette  du 
sternum  et  sa  base  large  de  5  centimètres  correspond  à  la  première 
crête  sternale  (angle  de  Louis),  le  rectangle  se  trouve  au-dessous,  il  s 
deux  côtés  de  5  centimètres,  et  deux  autres  de  4  centimètres.  La  figure 
ci-jointe  rend  parfaitement  compte  de  cette  matité  particulière. 


Fig.  4 


rétro?  tortille  Cl  curdiac 


L'auscultation  au  niveau  de  cette  matité  ne  révèle  aucun  bruit  spécial, 
on  n'y  entend  pas  le  murmure  vésiculaire,  si  ce  n'ost  à  distance;  les 
bruits  du  cœur  y  sont  bien  perçus,  mats  no  présentent  aucune  altération 
pathologique.  Pas  de  battements  sus-sternaux. 

La   pointe  du  cœur  bat  fortement  et  visiblement  sous  le  6*  espace 

I.  Erb,  Ueber  Akromegalû  [Dent.  Archiv.  fBr  klin.  Med.,  42  Bd.  s.  f.  295  u.  f. 
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gauche,  sur  une  étendue  de  4  centimètres  carrés.  Le  point  extrême  où  l'on 
sent  encore  les  battements  est  placé  à  égale  distance  entre  la  ligne  papil- 
laire  et  laxillaire  antérieure,  à  11  centimètres  de  la  ligne  s  ter  n  aie.  L'im- 
pulsion est  augmentée,  la  matité  précardiaque  est  très  étendue  :  en 
dedans  elle  dépasse  d'un  centimètre  le  milieu  du  sternum;  en  dehors 
elle  s'étend  jusqu'à  1!  centimètres  à  gauche  de  la  ligne  médiane;  en 
haut  la  ligne  de  matité  dépasse  la  quatrième  côte.  L'auscultation  ne 
révèle  aucun  bruit  spécial  :  le  choc  du  cœur  est  très  intense;  les  bruits 
sont  forts  également,  mais  non  accompagnés  de  souffle,  ni  d'autres  sons 
anormaux. 

11  n'existe  pas  de  poumon  au-devant  du  oœur  et  le  poumon  respire 
normalement;  le  murmure  vésioulaire  est  très  faible. 

L'examen  du  ventre  ne  présente  rien  de  spécial  à  signaler,  si  ce  n'est 
le  développement  relativement  faible  du  panicule  adipeux.  Ce  fait  m'a 
surpris  beaucoup,  car  en  examinant  le  ventre  pour  la  première  fois  je 
m'attendais  à  trouver  une  épaisse  couche  de  tissu  graisseux.  Les  organes 
contenus  dans  le  ventre  ne  semblent  pas  malades  au  palper  abdominal. 
L'épaisseur  du  corps  autour  de  la  taille  est  de  64  centimètres  ;  celle  autour 
du  bassin  est  de  un  mètre. 

Le  toucher  vaginal  permet  de  constater  un  développement  considérable 
du  clitoris,  qui  paraît  triplé  de  volume;  les  petites  lèvres  ne  sont  pas 
hypertrophiées;  les  grosses  lèvres  ne  présentent  rien  d'insolite.  La 
membrane  hymen  est  conservée,  mais  son  ouverture  est  dilatable  sans 
déchirure  au  point  de  permettre  l'exploration  du  vagin.  Celui-ci  est 
étroit  et  long;  la  matrice  est  très  élevée;  le  col,  très  petit  et  mou,  se 
trouve  dans  le  cul-de-sao  latéral  droit.  Sa  lèvre  antérieure  surtout  est 
très  mollasse;  la  matrice  semble  également  petite;  je  sens  son  corps 
dans  le  cul-de-sac  latéral  gauche.  La  mensuration  de  la  matrice  à  l'hys- 
téromètre  et  L'examen  des  ovaires  par  le  palper  n'ont  pas  pu  être  faits. 
H  n'y  a  pas  de  pertes  blanches.  Pour  autant  que  je  puis  en  juger  par  le 
toucher,  les  os  du  bassin  sont  forts  et  épais  ;  mais  la  cavité  c'est  pas 
large;  l'arcade  sous-pubienne  est  peu  arrondie  et  le  détroit  inférieur  paraît 
rétréci;  en  tout  cas  il  est  étroit  et  l'arcade  pubienne  est  anguleuse. 

Mlle  L.  avoue  que  le  désir  vénérien  n'a  jamais  été  très  vif  chez  elle. 
Une  proposition  de  mariage,  qui  lui  fut  faite  dans  ces  derniers  temps,  a 
été  déclinée  parce  que  les  règles  étaient  supprimées.  Le  toucher  ne  pro- 
duit aucune  ezoitation  des  organes.  Tout  semble  donc  indiquer  que  l'ap- 
pétit sexuel  est  diminué  chez  cette  malade. 

Le  canal  de  l'urèthre  est  très  développé  et  fortement  hypertrophié  : 
au  toucher  il  parait  gros  comme  le  petit  doigt;  il  est  mou  et  décrit 
des  sinuosités  ;  je  ne  sens  rien  d'anormal  à  la  vessie.  La  miction  d'ail- 
leurs se  fait  bien  :  elle  ne  doit  pas  se  lever  la  nuit,  qui  d'ailleurs  n'est 
pas  longue  pour  elle  ;  le  matin  à  son  lever  le  besoin  est  pressant. 

Les  urines  ont  été  examinées  à  plusieurs  reprises  et  en  divers  temps 
de  la  maladie.  Leur  quantité,  évaluée  durant  plusieurs  jours  consécutifs, 
varie  pour  les  vingt-quatre  heures  de  1500  à  2000  centimètres  cubes  : 
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urines  claires,  de  couleur  légèrement  citrine,  sans  dépôt,  formant  un 
léger  nuage  par  le  repos,  faiblement  acides,  parfois  neutres.  P.  3. 1012; 
quantité  moyenne  d'urée,  13  gr.  33.  Parfois  une  petite  quantité  d'albumine 
(1/2  p.  100  d'albumine  sèche),  jamais  de  sucre.  Au  microscope  on  y 
trouve  beaucoup  de  cellules  plates,  à  noyau  bien  apparent,  et  légèrement 
granuleuses,  quelques-unes  ayant  la  forme  de  massue,  quelques  rares 
corpuscules  blancs  du  sang,  quelques  corpuscules  rouges  et  de  rares 
cylindres,  très  courts,  brun  jaunâtre,  granuleux,  à  points  luisants  (cylin- 
dres sanguins). 

Les  extrémités  inférieures  sont  surtout  modifiées  dans  leurs  parties 
extrêmes.  La  jambe  jusqu'au  genou  me  parait  bien  normale;  il  est  pos- 
sible que  les  condyles  fémoraux  soient  un  peu  augmentés  de  volume, 
c'est  ce  que  dit  Mlle  L.  Moi,  je  dis  :  c'est  possible;  car  l'articulation  du 
genou  ne  peut  pas  être  considérée  comme  modifiée  par  le  médecin  non 
prévenu.  Quant  aux  grands  trochanters,  je  crois  qu'ils  ont  subi  moins  de 
modifications  encore;  les  rotules  aussi  ont  bien  conservé  leur  forme  et 
leurs  dimensions  physiologiques.  Voici  le  résultat  de  quelques  mensura- 
tions exactes  que  j'ai  faites  moi-même.  La  longueur  des  jambes  a  été 
évaluée  au  ruban,  en  prenant  comme  point  de  départ  le  sommet  des 
grands  trochanters. 

Depuis  le  troohanter  jusqu'au  oondyle  externe  :  D.  et  G., 42  centimètres. 

Depuis  le  condyle  externe  jusqu'au  bas  de  la  malléole  externe  :  D., 
385  millimètres;  G.,  400  millimètres. 

Depuis  la  malléole  jusqu'à  la  plante  du  pied  :  D.  et  G.,  65  millimètres. 

Rotule,  diamètre  vertical  :  D.  et  G.,  7  centimètres  (au  compas). 

Rotule,  diamètre  horizontal  en  son  milieu  :  D.  et  G.,  6  centimètres. 

Longueur  du  tibia  mesurée  au  compas  du  côté  interne  :  D.,  39  cent.  7; 
G.,  40  cent.  9. 

Circonférence  du  mollet  :  D.,  36  centimètres;  G.,  36  cent.  5. 

Circonférence  de  la  jambe  immédiatement  au-dessus  des  malléoles  : 
D.,  24  cent.  5;  G.,  24  cent.  4. 

Circonférence  de  la  jambe  immédiatement  au-dessous  des  malléoles  : 
D.,  30  centimètres;  G.,  28  cent.  5. 

Circonférence  du  cou-de-pied  en  passant  par  le  talon  :  D.,  34  oent.  40; 
G.,  33  cent.  5. 

Largeur  du  pied  levé  non  appuyé  :  D.,  9  cent.  5;  G.,  9  oent.  55. 

Longueur  du  pied  levé,  non  appuyé  :  D.,  25  oentimètres;  G.,  23  cent.  88. 

Circonférence  du  gros  orteil  à  sa  tête  :  D.  et  G.,  11  centimètres  ;  à  Parti* 
cuiation,  D.  et  G.,  10  cent.  5. 

Circonférence  du  petit  orteil  :  D.,  7  oent.  25;  G.,  7  oentimètres. 

Les  ongles  sont  larges  et  courts;  ceux  du  gros  orteil  et  du  second 
doigt  de  pied  sont  striés  transversalement. 

L'hypertrophie  générale  du  pied  est  évidente  au  premier  aspect  :  elle 
atteint  son  summum  aux  gros  orteils  dont  les  dimensions  sont  colossales; 
la  saillie  de  la  tête  des  premiers  métatarsiens  est  aussi  exagérée.  La 
plante  du  pied  est  charnue  et  présente  à  un  certain  degré  les  caractères 
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du  pied  plat,  avec  des  replis  épais  de  la  peau.  Celle-ci  est  bien  moins 
épaisse  sur  le  dos  du  pied,  où  elle  semble  normale,  de  même  que  sur  les 
premières  phalanges  des  doigts.  Pour  les  autres  phalanges  la  peau  est 
plus  dense,  et  se  détache  mal  des  tissus  profonds  :  nulle  part  il  n'y  a  de 
traces  d'oedème.  La  peau  de  la  jambe  n'est  pas  altérée,  mais  les  veines 
cutanées  y  sont  nombreuses  et  dilatées  et  le  panicule  adipeux  est  très 
développé. 

La  température  du  pied  ne  semble  pas  augmentée  au  toucher;  je  n'ai 
pas  fait  l'exploration  thermométrique  directe,  c  Tandis  que  les  mains 
sont  habituellement  chaudes  et  sèches,  les  pieds  sont  rarement  très 
chauds  et  alors  ils  transpirent.  • 

Les  réflexes  rotuliens  ont  été  interrogés  plusieurs  fois  ;  ils  répondent 
très  faiblement;  à  peine  marqués  à  droite,  ils  sont  à  peu  près  nuls  à 
gauche. 

Le  réflexe  plantaire  est  très  affaibli  des  deux  côtés  :  il  en  est  de  même 
pour  le  réflexe  du  tendon  d'Achille.  L'excitabilité  électrique  est  bien 
diminuée,  mais  les  lois  des  secousses  électriques  ne  sont  pas  modifiées. 
L'examen  de  la  tête  révèle  nettement  la  nature  de  la  maladie  ;  le  crànè 
a  des  dimensions  assez  grandes,  mais  n'aurait  pas  grossi,  d'après  la 
malade,  dans  ces  deux  dernières  années  ;  il  est  couvert  d'une  riche  cheve- 
lure brun  châtain  qui  n'a  pas  changé  depuis  la  maladie.  Les  sutures  sont 
normales  :  l'occipito- pariétale  seule  fait  une  saillie  sous  forme  d'un  bour- 
relet osseux  très  appréciable  au  palper.  La  bosse  occipitale  forme  une 
crête  horizontale  très  accusée.  Mlle  L.  ne  pourrait  dire  si  ces  particu- 
larités sont  ou  non  de  date  récente,  son  attention  n'ayant  pas  été  appelée 
sur  ce  point.  La  percussion  est  indolore.  Le  diamètre  mento-occipital  est 
de  231  millimètres. 

Le  diamètre  antéro-postérieur  mesuré  au  compas,  de  la  glabelle  à  l'oc- 
cipital, est  de  20  centimètres,  celui  de  la  racine  du  nez  au  sommet  de  la  pro- 
tubérance occipitale  est  de  18  cent.  50. 

Le  diamètre  transversal  entre  les  racines  des  apophyses  zygomatiques 
est  de  14  cent.  4,  et  de  il  cent.  6  entre  les  deux  apophyses  mastoides. 
La  face  a  une  forme  ovalaire  à  grosse  extrémité  supérieure.  A  la  première 
visite  elle  avait  une  forme  plutôt  arrondie,  se  rapprochant  de-  la  forme 
discoïde.  La  distance  de  la  racine  des  cheveux  (haut  du  front)  au 
menton  est  de  17  centimètres;  celle-ci  entre  les  deux  pommettes  est  de 
14  centimètres. 

Le  front  est  élevé,  beau,  mais  déjà  les  rides  y  sont  marquées  :  les 
rebords  orbitaires  et  les  arcades  sourcilières  ne  forment  pas  de  saillies 
anormales  :  ces  dernières  sont  cachées  sous  d'épais  sourcils  qui  viennent  se 
rejoindre  sur  la  ligne  médiane.  La  paupière  supérieure  est  gonflée  surtout 
le  matin,  ou,  plus  exactement,  la  peau  qui  se  trouve  au  haut  de  la  pau- 
pière forme  une  poche  au-dessus  de  l'œil.  La  paupière  inférieure  n'est 
pas  changée.  Les  cils  sont  conservés,  les  yeux  sont  gris  bleu,  les  pupilles 
réagissent  bien  à  la  lumière.  Le  nez  est  épais  et  court,  nez  camus  ;  les 
pommettes  sont  un  peu  fortes,  la  bouche   est  large,   les  lèvres  sont 
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épaisses,  l'inférieure  surtout;  le  menton  est  peu  saillant,  le  pli  sous- 
mentonnier  est  très  accusé,  de  sorte  que  le  menton  est  bien  double; 
les  oreilles  sont  bien  faites,  un  peu  grandes  peut-être.  La  peau  du  visage 
est  chaude,  sans  couleurs,  d'un  blanc  mat,  un  peu  terne  ;  la  peau  parait  très 
épaisse,  le  panicule  adipeux  est  bien  développé  sous  le  menton. 

Voici  quelques  mesures  exactes  touchant  la  figure  : 

De  la  naissance  des  cheveux  à  la  racine  du  nez  (compas),  7  cent.  6. 

De  la  racine  du  nez  au  bout  du  nez,  4  cent.  5. 

De  la  base  du  nez  à  la  pointe  du  menton,  7  cent.  1. 

Grandeur  des  yeux  (d'un  angle  à  l'autre),  3  cent.  7. 

Distance  entre  les  deux  yeux  (angles  internes),  3  cent.  2. 

Hauteur  latérale  du  nez  (racine  de  l'aile  au  sommet),  4  cent.  5. 

Hauteur  réelle  (base  au  sommet),  3  centimètres» 

Largeur  du  nez  (d'une  aile  à  l'autre),  4  cent.  2. 

Largeur  de  la  cloison  du  nez  (à  la  base  du  nez),  1  cent.  8. 

Ouverture  de  la  bouche  (distance  au  compas  des  deux  angles),  5  cent.  5. 

Epaisseur  du  bord  de  la  lèvre  supérieure  (bourrelet  moyen),  1  cent.  1. 

Epaisseur  du  bord  de  la  lèvre  supérieure  (à  côté  du  bourrelet),  1  cent.  3. 

Epaisseur  du  bord  de  la  lèvre  inférieure,  1  cent.  4. 

Les  dents  sont  blanches,  petites  et  bien  serrées;  elles  sont  bien  conser- 
vées par  devant  et  latéralement.  La  plupart  des  grosses  molaires  sont 
tombées  par  carie  et  toutes  celles  du  maxillaire  inférieur.  Les  deux  mâ- 
choires sont  saillantes  :  l'inférieure  dépasse  la  supérieure  de  2  mm.  à  peine. 

La  langue  est  épaisse,  a  la  forme  d'une  massue  ;  n'a  aucun  enduit  spé- 
cial, présente  quelques  incisures  profondes  en  son  milieu  seulement; 
elle  est  aussi  très  longue.  La  malade  soutient  que  cet  agrandissement  de 
la  langue  ne  date  que  depuis  sa  maladie.  La  luette  est  grande  également, 
longue  et  large;  l'isthme  du  gosier  est  large;  les  piliers  normaux;  les 
amygdales  ne  sont  pas  gonflées.  La  réaction  de  la  salive  parotidienne  est 
franchement  acide,  celle  de  la  salive  sublinguale  Test  faiblement. 

Largeur  de  la  langue,  à  38  millimètres  de  la  pointe,  52  millimètres. 

Épaisseur  de  la  langue  tirée  hors  de  la  bouche  et  mesurée  au  niveau 
l'angle  de  la  bouche,  13  millimètres. 

Longueur  maxima  de  l'oreille  :  D.,  65  millimètres;  G.,  68  millimètres. 

Hauteur  delà  branche  montante  du  maxillaire  inférieur  :  D.,  8  cent,  i; 
G.,  8  cent.  25. 

Pourtour  du  maxillaire  inférieur  entre  les  deux  angles,  23  cent. 

La  vue  est  affaiblie,  ce  que  la  malade  attribue  au  travail  du  soir.  Il  est 
certain  que  le  travail  prolongé  fatigue  sa  vision  et  la  malade  est  per- 
suadée que  depuis  deux  ans  l'organe  visuel  a  souffert.  L'examen  de  l'œil 
a  été  fait  avec  soin  par  un  spécialiste  distingué,  M.  le  Dr  Van  Duyse,  et 
rien  d'anormal  n'a  pu  être  découvert  ni  au  point  de  vue  de  lésions  internes, 
ni  dans  l'étendue  du  champ  visuel.  La  sensibilité  de  la  rétine  fut  également 
reconnue  normale.  L'ouïe,  l'odorat  et  le  goût  sont  physiologiques,  on  ne 
reconnaît  aucune  altération,  nulle  perversion  d'aucun  de  ces  sens. 

La  circonférence  du  cou  est  37  cent.  50. 
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Nulle  part  on  n'y  voit  de  cicatrices,  on  ne  sent  des  ganglions  malades; 
là  peau  est  très  brune.  Le  larynx  est  hypertrophié,  agrandi  ;  c'est  un  larynx 
masculin  ;  la  pomme  d'Adam  est  aussi  prononcée  que  chez  l'homme  ;  l'os 
hyoïde  ne  paraît  pas  atteint  par  la  maladie.  A  droite  du  larynx  il  existe 
un  goitre,  grand  comme  un  œuf  de  poulet  :  on  le  voit  très  bien  et  Ton 
peut  le  sentir  par  le  palper.  Les  muscles  sterno-cléido-mastoidiens  sont 
assez  forts.  La  colonne  cervicale  n'est  pas  modifiée  apparemment. 

Depuis  deux  ans  la  voix  de  Mlle  L.  est  devenue  plus  grave  et  légère- 
ment voilée,  quoiqu'elle  ne  soit  pas  enrhumée  du  tout. 

La  taille  de  cette  jeune  personne  est  de  1  m.  595  millimètres.  J'ai  déjà 
dit  que,  lorsqu'elle  étend  les  bras  en  croix,  elle  mesure  tout  juste  la 
même  distance. 

Traitement.  —  Renifler  de  l'eau  boratée;  prendre  à  l'intérieur  le  per- 
chlorure  de  fer;  faire  tous  les  jours  une  promenade  de  deux  heures; 
régime  alimentaire  :  réduire  autant  que  possible  la  quantité  d'aliments  et 
de  boissons,  user  peu  des  farineux,  supprimer  totalement  la  bière  et  le 
lait;  faire  trois  repas  par  jour  seulement.  Au  repas  du  midi  seul  l'appétit 
pourra  être  satisfait.  Ces  prescriptions  ont  été  bien  suivies,  sauf  pour  la 
promenade. 

3  novembre  1888.  —  Le  perchlorure  de  fer  a  été  supprimé  et  l'iodure 
de  potassium  a  été  administré  durant  six  semaines.  Symptômes  :  soif 
moindre,  faim  extraordinaire,  boulimie  :  légère  amélioration  de  la  tête 
et  des  douleurs  de  ventre,  amaigrissement   notable,   état   moral  bon. 

Décembre  1888.  —  Prescription'  médicale  :  arsenic  et  phosphore  ;  conti- 
nuer les  lavages  de  la  muqueuse  nasale  avec  la  solution  chaude  de  borax. 
Symptômes  :  quantité  d'urine,  1,650,  2,100  et  2,000  centimètres  cubes; 
selles  normales,  une  à  deux  par  jour;  boit  peu.  Quantité  des  liquides  pris 
en  vingt-quatre  heures  tout  compris,  2,250  centimètres  cubes;  alors 
qu'elle  prenait  beaucoup  de  bière  et  de  lait,  elle  n'urinait  pas  davantage  ; 
appétit  très  grand,  mange  à  satiété  une  fois  par  jour  seulement,  à  midi  ; 
l'appétit  est  devenu  plus  grand  encore  depuis  que  le  perchlorure  de  fer 
a  été  supprimé  :  elle  attribue  une  vertu  particulière  à  la  mixture  (IK) 
qu'elle  a  prise.  Sous  son  influence,  les  mains  sont  devenues  moins  livides 
et  sont  moins  gonflées  :  aussi  elle  travaille  plus  facilement  parce  que  les 
mains  sont  moins  raides.  La  céphalalgie  a  beaucoup  diminué  et  n'existe 
plus  guère  que  le  matin,  mais  elle  revient  pendant  la  journée,  quand  elle 
est  préoccupée,  quand  elle  a  la  tête  tendue,  quand  elle  travaille  beaucoup, 
ou  quand  elle  se  tient  dans  une  place  chaude  :  depuis  qu'on  fait  brûler 
le  calorifère  elle  souffre  davantage.  La  constipation  augmente  également 
la  céphalalgie.  —  Le  ton  mat  de  la  figure  persiste,  ainsi  que  le  gonfle- 
ment de  la  paupière  supérieure,  mais  à  un  degré  moindre.  Poids,  70kilogr.  ; 
épaisseur  du  cou,  37  centimètres  à  la  hauteur  du  larynx. 

Février  1889.  — •  Se  dit  mieux  et  croit  qu'elle  ne  diminue  plus.  Poids, 
68  kilogr.  ;  depuis  quinze  jours  forte  douleur  accompagnée  de  battements 
autour  de  l'oreille  droite.  Les  gros  bourrelets  formés  par  la  peau  à  la 
paume  de  la  main,  spécialement  à  la  tête  des  métacarpiens,  sont  beaucoup 
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diminués.  —  Urines  abondantes  et  pâtes,  renferment  des  traces  d'albu- 
mine» se  troublent  légèrement  par  la  chaleur.  P.  6. 1012;  quantité  d'urée, 
7,  33  (procédé  Esbach).  Le  thermomètre  serré  dans  la  main  durant 
42  minutes  marque  36°  C.  Le  boursouflement  de  la  figure  a  beaucoup 
diminué.  Le  cou  mesure  36  centimètres.  La  vue  est  bonne,  mais  elle  se 
fatigue  facilement.  Supprimer  l'arsenic.  Même  régime  alimentaire. 

Mars  1889.  —  Tète  toujours  souffrante,  surtout  quand  elle  est  agitée  par 
un  surcroit  de  travail  ou  bien  quand  elle  se  tient  dans  une  place  trop 
chauffée;  tiraillements  douloureux  à  la  cuisse  droite  depuis  qu'elle 
prend  des  bains  de  siège  prolongés  tous  les  jours  (15  jours);  vue  bonne; 
force  dynamométrique  :  main  droite,  50;  main  gauche,  54;  taille 
devenue  normale  comme  avant  la  maladie,  54  centimètres  ;  mains  et  pieds 
moins  gonflées;  accès  d'oppression  le  soir  qui  empêchent  le  sommeil, 
vrais  accès  d'asthme,  comme  si  un  poids  s'appesantissait  sur  la  région 
précardiaque,  dit-elle.  L'examen  de  la  matrice  donne  les  résultats  déjà 
indiqués  plus  haut. 

Prescriptions.  —  Même  régime  alimentaire  et  promenades,  suspendre 
les  bains  et  reprendre  l'arsenic  et  le  phosphore.  Le  pouls  est  toujours 
normal,  un  peu  dur,  variant  de  72  à  80  pulsations  par  minute,  l'artère 
n'est  pas  altérée,  la  respiration  est  bonne  pendant  le  jour  ;  le  nombre  de 
respirations  par  minute  varie  de  18  à  24. 

Avril  1889.  —  Douleurs,  tiraillements  dans  la  cuisse  droite  allant  jus- 
qu'au genou,  surtout  prononcés  quand  elle  est  assise;  céphalalgie  aug* 
mentée  légèrement  :  elle  était  moindre  il  y  a  quelques  semaines;  prend 
de  temps  en  temps  une  dose  de  rhubarbe,  pour  avoir  une  selle  facile 
et  soulager  ainsi  la  tête;  appétit  toujours  très  fort;  encore  palpitations 
de  cœur,  mais  plus  rares;  parfois  tiraillements  dans  le  ventre,  sembla- 
bles à  ceux  qui  autrefois  précédaient  l'apparition  des  menstrues;  peu 
ou  point  de  pertes  blanches  ;  sommeil  bon,  état  moral  comme  toujours 
paraît  excellent;  urines  abondantes,  pâles,  acides,  dépôt  nuageux  après 
repos  dans  un  endroit  frais  (12°  C),  P.  S.  1016;  précipité  d'albumine  par 
la  chaleur,  1/2  p.  1000;  T.  de  la  main  droite,  36*,80;  T.  axillaire,  37°,05. 
Le  même  thermomètre  est  resté  un  temps  égal  dans  la  main  et  dans 
l'aisselle.  La  température  de  la  main  a  été  évaluée  d'abord.  La  réaction  de 
la  peau  sous  l'aisselle  est  légèrement  acide.  Le  papier  de  tournesol  bleu 
rougit  faiblement  après  un  contact  prolongé. 

Le  goitre  qui  existait  au  cou,  à  droite  du  larynx,  a  successivement 
diminué  jusqu'à  disparition  complète.  Le  contour  du  cou  mesuré  au 
moyen  d'une  bande  en  papier  est  de  35  centimètres.  Le  corps  tyroide  est 
toujours  très  développé  et  sensiblement  hypertrophié  des  deux  côtés  du 
larynx  :  le  thymus  semble  également  persister  eu  égard  à  la  matité  spé- 
ciale que  je  constate  encore  en  ce  moment  derrière  la  partie  supérieure  du 
sternum.  Le  même  traitement  est  continué  :  régime  modifié  d'Oertel, 
arsenic  et  phosphore. 

(A  suivre.) 


TOXICITÉ  DE  I/URINE  DANS  LA  PNEUMONIE 

Par  G.  H.  ROGER  et  L.  GAUME 

{Suite  et  fin  *.) 


IV 

Nous  avons  observé  deux  malades,  chez  lesquels  la  fièvre,  au  lieu 
de  se  terminer  par  une  chute  brusque,  est  tombée  lentement.  Chez 
l'un,  la  crise  urotoxique  a  duré  deux  jours  et  a  présenté  les  caractères 
habituels;  chez  l'autre,  la  dôfervescence  semble  s'être  faite  en  deux 
fois,  et,  à  chaque  fois,  il  y  eut  une  augmentation  notable  de  la  toxi- 
cité urinaire. 

Obs.  VIII.  —  P......  Louis,  vingt-six  ans,  imprimeur,  entré,  le  22  jan- 
vier 1889,  à  l'hôpital  Lariboisière,  salle  Rabelais,  n°  26.  Poids  :  57  kilogr. 
(A  l'état  normal,  l'urine  des  vingt-quatre  heures  doit  tuer  26  kilogr.  307.) 

D  y  a  huit  jours,  un  peu  de  malaise.  Il  y  a  deux  jours,  frisson  violent, 
suivi  de  fièvre,  avec  point  de  côté  à  gauche. 

23  janvier.  —  Malade  abattu;  dyspnée  assez  vive;  peau  sèche  et  brû- 
lante. Point  de  côté  à  gauche,  un  peu  moins  violent  que  les  deux  jours 
précédents.  Expectoration  caractéristique. 

Submatité  à  la  base  du  poumon  gauche;  l'inspiration  parait  un  peu 
diminuée;  ni  souffle,  ni  râles.  Rien  à  droite. 

Langue  sèche,  soi!  vive;  inappétence.  Urines  de  coloration  foncée;  pas 
d'albumine. 

24  janvier.  —  La  nuit  a  été  très  agitée.  Pas  de  modification  de  l'état 
générai.  Dans  toute  la  base  gauche  et  dans  l'aisselle,  on  entend  un  souffle 
rode,  remontant  jusqu'au  niveau  de  la  pointe  de  l'omoplate. 

25  janvier.  —  Le  point  de  côté  a  disparu.  Il  persiste  un  peu  de  dyspnée. 
Herpès  au  niveau  des  lèvres  et  de  la  langue.  Sueurs  assez  abondantes. 

Le  souffle  à  la  base  présente  un  timbre  plus  rude  qu'hier;  quelques 
râles  crépitants  dans  les  fortes  inspirations. 

Urines.  —  Lee  urines  ont  été  recueillies  à  partir  du  24  Janvier,  10  heures 
du  matin  (urines  du  quatrième  au  cinquième  jour).  Quantité  :  1270  o.o. 

L  Voir  Bévue  de  médecine,  n«  d'avril  1889,  p.  346. 
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Densité:  1025.  Réaction  acide.  Coloration  :  4.  Urée  :  42  gr.  Chlore  :  5 gr.25. 
KCl  :  1  gr.  96.  Albuminurie  assez  abondante. 

Toxicité  :  81  ce.  63  par  kilogr.  Convulsions  légères  ;  pupilles  puncti- 
formes.  Le  cœur  bat  à  l'ouverture  du  thorax. 

En  vingt-quatre  heures,  de  quoi  tuer  15  kilogr.  558. 


26  janvier.  —  Même  état  Quelques  nouvelles  vésicules  d'herpès  sur  la 
lèvre  inférieure.  Sueurs  profuses.  Mêmes  signes  stéthoscopiques. 

Urines.  —  Quantité  :  1550  ce.  Densité  :  1024.  Réaction  neutre.  Colo- 
ration :  4  1/2.  Urée  :  43  gr.  74.  Chlore  :  8  gr.  KCl  :  4  gr.  Albumine. 

Toxicité  :  76,92  par  kilogr.  Grandes  convulsions  tétaniques;  exoph- 
talmie légère;  pupilles  punctiformes.  Un  peu  de  salivation.  Cœur  arrêté. 

En  vingt-quatre  heures,  de  quoi  tuer  20  kilogr.  152. 
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27  janvier.  —  Le  malade  se  trouvo  mieux.  Plus  de  dyspnée.  Expecto- 
ration toujours  assez  abondante.  Bouffées  de  râles  crépitants;  quelques 
râles  sous-crépitants  de  retour;  souffle. 

Urines.  —  Quantité  :  1220  ce.  Densité  :  1020.  Réaction  légèrement 
acide.  Coloration  :  5.  Urée  :  45  gr.  31.  Chlore  :  6  gr.  14.  KC1  :  4  gr.  13. 
Albuminurie. 

Toxicité  :  58  ce.  63  par  kilogr.  Myosis  et  salivation  à  partir  du  35e  ce 
Pupilles  punctiformes  au  52e.  Mort  avec  convulsions.  Le  cœur  bat  faible- 
ment. 

En  vingt-quatre  heures,  de  quoi  tuer  20  kilogr.  808. 

28  janvier.  —  Etat  général  très  bon.  Le  malade  se  sent  fort  bien.  Sueurs 
abondantes;  expectoration  peu  colorée;  toux  moins  fréquente.  Le  souffle 
s'entend  encore  à  la  pointe  de  l'omoplate.  A  la  base,  râles  sous-crépitants 
de  retour. 

Urines.  —  Quantité  :  1300  ce.  Densité  :  1025.  Réaction  neutre.  Colo- 
ration :  3.  Urée  :  31  gr.  64.  Chlore  :  6  gr.  32.  KC1  :  2  gr.  32.  Traces  d'al- 
bumine. 

Toxicité  :  121  ce  82  par  kilogr.  Convulsions  terminales;  pupilles  punc- 
tiformes. 

En  vingt-quatre  heures,  de  quoi  tuer  10  kilogr.  671. 

29  janvier.  —  Même  état. 

Urines.  —  Quantité  :  2450  ce  Densité  :  1020.  Réaction  neutre.  Colo- 
ration :  2  1/2.  Urée  :  43  gr.  8.  Chlore  :  14  gr.  18.  KC1  :  3  gr.  13. 

Toxicité  :  181  ce  81  par  kilogr.  L'animal  succombe  dans  la  narcose, 
sans  avoir  eu  de  convulsions.  Pupilles  punctiformes.  Salivation.  A  Tau 
topsie,  le  coeur  bat,  mais  très  faiblement. 

En  vingt-quatre  heures,  de  quoi  tuer  13  kilogr.  475. 

Si  janvier.  —  Le  malade  va  bien  ;  on  le  met  au  régime  ordinaire.  Il 
persiste  quelques  râles  sous-crépitants  dans  le  tiers  inférieur  du  poumon. 

Obs.  IX.  — R...,  Jean,  trente-neuf  ans,  cordonnier,  entré  le  6  décembre 
1887,  salle  Saint-Landry,  lit  n°  33.  Poids  :  61  kilogr.  400  (A  l'état  normal, 
l'urine  des  vingt-quatre  heures  doit  tuer  28  kilogr.  338.) 

Début  le  3  décembre  par  un  point  de  côté  à  droite,  et  un  violent 
frisson. 

6  décembre.  —  Toux  pénible,  quinteuse;  expectoration  caractéristique. 
Matité  dans  toute  la  moitié  du  poumon,  à  droite  et  en  arrière  ;  exagéra- 
tion des  vibrations  thoraciques  ;  souffle  tubaire  ;  bronchophonie. 

S  décembre.  —  Même  état. 

Urines.  —  792  ce  Albuminurie. 

Toxicité  :  36  ce  9  par  kilogr.  Convulsions  légères  ;  pupilles  puncti- 
formes; exophtalmie. 

En  vingt-quatre  heures,  de  quoi  tuer  21  kilogr.  463. 

9  décembre.  Urines.  —  1300  ce  Toxicité  :  77  ce  46  par  kilogr. 
L'animal  meurt  après  avoir  eu  de  petites  trémulations  musculaires,  sans 
grandes  convulsions.  Pupilles  contractées,  mais  non  punctiformes. 
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En  vingt-quatre  heures,  de  quoi  tuer  16  kilogr.  783. 

10  décembre.  —  État  assez  grave;  la  langue  est  blanche  et  sèche.  Les 
signes  physiques  ne  se  sont  pas  modifiés. 

Urines.  —  Quantité  :  1420  c.o.  Toxicité  :  5A  ce.  23  par  kilogr.  Mort  de 
Tanimal  dans  le  coma,  sans  convulsions;  pupilles  punctifprmes. 
En  vingt-quatre  heures,  de  quoi  tuer  24  kilogr.  340. 

11  décembre.  Urines.  —  1750  ce.  Toxicité  :  71  ce.  7  par  kilogr.  Con- 
vulsions. 

En  vingt-quatre  heures,  de  quoi  tuer  24  kilogr.  407. 
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i2  décembre.  —  Le  malade  se  sent  mieux;  il  semble  que  la  orise  se  soit 
effectuée  cette  nuit  (10e  jour  de  la  maladie). 

Urines.  —  1780  ce  Toxicité  :  37  ce  85  par  kilogr.  Convulsions  légères. 

En  vingt-quatre  heures,  de  quoi  tuer  47  kilogr.  027. 

13  décembre.  —  La  température  a  remonté  hier  soir,  elle  est  encore 
assez  élevée,  ce  matin.  Pourtant  l'état  général  reste  assez  bon  depuis  hier. 

Urines.  —  Quantité:  1875  ce  Toxicité  :  63  ce  15  par  kilogr.  Mort  sans 
convulsions;  les  pupilles  sont  contractées,  mais  non  punctiformes. 

En  vingt-quatre  heures,  de  quoi  tuer  29  kilogr.  691 . 

lk  décembre.  Urines.  —  Quantité  :  1500  ce  Toxicité  :  61  ce  91  par 
kilogr.  Myosis,  narcose,  mais  pas  de  convulsions. 

En  vingt-quatre  heures,  de  quoi  tuer  24  kilogr.  228. 

15  décembre.  Urines.  —  Quantité  :  1860  ce  Toxicité  :  45  ce  par 
kilogr.  Narcose.  Pas  de  convulsions. 
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En  vingt-quatre  heures,  de  quoi  tuer  41  kilogr.  333. 

il  décembre.  —  Depuis  hier  l'état  du  malade  s'améliore  sensiblement. 
Le  souffle  s'entend  encore,  mais  est  très  diminué. 

Urines.  —  Quantité  :  1015  ce.  Toxicité  ;  69  ce.  95  par  kilogr.  L'animal 
succombe  sans  convulsions,  dans  la  narcose. 

En  vingt-quatre  heures,  de  quoi  tuer  14  kilogr.  510. 

Les  jours  suivants,  l'amélioration  continue  progressivement,  et  le  9  jan- 
vier le  malade  quitte  le  service. 

• 

Dans  l'observation  qui  précède,  il  semble  que  l'évolution  se  soit 
faite  en  deux  temps.  Le  12  décembre,  nous  voyons  une  défervescence 
notable  coïncidant  avec  une  crise  urotoxique.  Puis  la  maladie 
reprend,  la  fièvre  s'allume  de  nouveau  et  la  toxicité  urinaire  diminue; 
il  se  fait  une  deuxième  décharge  urotoxique  qui  semble  moins 
accentuée  que  la  première  (malheureusement  l'urine  n'a  pas  été 
étudiée  le  16  décembre)  :  à  partir  de  ce  moment,  la  maladie  marche 
rapidement  vers  la  guérison. 

Par  leurs  résultats,  ces  deux  dernières  observations  sont  donc 
tout  à  fait  comparables  à  celles  que  nous  avons  étudiées  jusqu'ici. 


Il  nous  reste  enfin  deux  cas  où  la  maladie  s'est  terminée  par  la 
mort,  mais  où  révolution,  par  plusieurs  côtés,  s'est  rapprochée  des 
deux  faits  précédents.  La  marche  a  été  prolongée  ;  il  n'y  a  pas  eu  de 
défervescence,  mais  plusieurs  accalmies  fébriles,  coïncidant  avec 
des  décharges  .urotoxiques. 

Obs.  X.  —  H...,  Etienne,  âgé  de  cinquante-deux  ans,  journalier,  entré  le 
8  janvier  1889,  salle  Rabelais,  lit  n°  23.  Poids  :  59  kilogr.  500.  (A  l'état 
normal,  l'urine  des  vingt-quatre  heures  doit  tuer  27  kilogr.  461.) 

Dans  la  nuit  du  1er  au  2  janvier,  le  malade,  qui  dans  la  journée 
s'était  senti  souffrant,  est  pris  d'un  violent  frisson,  qui,  dit-il,  dura  une 
heure  environ.  Le  lendemain,  point  de  côté  à  gauche;  un  peu  de  cépha- 
lalgie; toux  sèche  et  pénible;  les  jours  suivants  l'état  du  malade  reste 
Btationnaire  et,  le  8  janvier,  il  demande  son  admission  à  l'hôpital. 

Etat  du  malade  le  9  janvier.  —  Un  peu  de  céphalalgie.  Respiration 
haute,  accélérée.  Expectoration  abondante;  crachats  adhérents  au  vase, 
quelques-uns  de  coloration  jus  de  pruneaux.  Dans  tout  le  côté  gauche,  en 
arrière,  dans  les  deux  tiers  inférieurs  et  dans  la  ligne  axillaire,  matité 
complète  à  la  percussion  ;  gros  râles  sous-crépitants  dans  tout  le  poumon, 
sans  souffle. 

Urines.  —  Quantité  :  1050  ce.  Densité  :  1013.  Réaction  acide.  Colora- 
tion :  2.  Urée  :  16  gr.  12.  Ghlore  :  1  gr.  32.  KC1  : 2  gr.  3.  Albumine  non 
ntractile. 
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Toxicité  :  73  ce.  61  par  kilogr.  L'animal  meurt  dans  la 

convulsions;  salivation,  pupilles  po  nctif ormes  ;  cœur  arrêté. 
En  vingt-quatre  heures,  de  quoi  tuer  14  kilogr.  264. 
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10  janvier.  —  Même  état  général  ;  sueurs  assez  abondantes  ;  respiration 
rude  et  soufflante  dans  les  deux  tiers  supérieurs. 

Urines.  — Quantité  :  930.  Densité  :  1015.  Réaction  acide.  Coloration  : 
4,75.  Urée  :  21  gr.  4.  Chlore  :  0  gr.  76.  KCl  :  3  gr.  26.  Albumine. 

Toxicité  :  68  ce.  5  par  kilogr.  Convulsions  terminales. 
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En  vingt-quatre  heures,  de  quoi  tuer  13  kilogr.  576. 

il  janvier.  —  Mêmes  troubles  fonctionnels.  A  l'auscultation,  souffle 
tobaire  dans  la  ligne  axillaire. 

Urines.  —  Quantité  :  820  o.  o.  Densité  :  4017.  Réaction  aciçto.  Colora- 
tion :  3.  Urée  :  21  gr.  48.  Chlore  :  1  gr.  26.  KC1  :  2  gr.  9.. 

Toxicité  :  65  e.c.  .38.  par  kilogr.  Convulsions;  cœur  arrêté. 

En  vingt-quatre  heures,  de  quoi  tuer  12  kilogr.  542. 

Ï2  janvier.  —  Le  malade  se  trouve  beaucoup  mieux.  Les  signes  sté- 
thosoopiquefl  sont  cependant  les  mêmes. 

Urines.  —  Quantité:  850.  Densité  :  1021.  Réaction  acide.  Coloration  :  4. 
Urée  :  27  gr.  2.  Chlore  :  1  gr.  22.  KC1  :  3  gr.  64.  Traces  d'albumine. 

Toxicité  :  40  c.  c.  69  par  kilogr.  Mêmes  symptômes.  Le  cœur  bat  fai- 
blement. 

En  vingt-quatre  heures,  de  quoi  tuer  20  kilogr.  889. 

13  janvier.  —  La  journée  a  été  moins  bonne;  le  malade  s'est  trouvé 
fatigué,  abattu.  Le  souffle  s'est  étendu  vers  l'épine  de  l'omoplate. 

Urines.  —  Quantité  :  1240.  Densité  :  1017.  Réaction  acide.  Coloration  : 
3 1/?.  Urée  :  41  gr.  29.  Chlore  :  2  gr.  23.  KC1  :  3  gr.  26.  Traces  d'albu- 
mine. 

Toxicité  :  77  ce.  57  par  kilogr.  Convulsions.  Battements  cardiaques 
conservés. 

En  vingt-quatre  heures,  de  quoi  tuer  15  kilogr.  985. 

to  janvier.  —  Abattement  profond;  état  somnolent 

Expectoration  très  abondante,  peu  colorée. 

Urines.  —  Quantité  :  840.  Densité  :  1014.  Réaction  acide.  Coloration  : 
3.  Urée  :  17  gr.  22.  Chlore  :  1  gr.  93.  KC1  :  2  gr.  5. 

Toxicité  :  56  c.C.  75  par  kilogr. 

En  vingt-quatre  heures,  de  quoi  tuer  14  kilogr.  801. 

i5  janvier.  —  Le  souffle  occupe  toute  l'aisselle  gauche  et  la  fosse  sous- 
épineuse.  Langue  sèche. 

Urines.  — Quantité  :  2010.  Densité  :  1014.  Réaction  acide.  Coloration  : 
31/2.  Urée  :  30  gr.  75.  Chlore  :  10  gr.  85.  KC1  :  4  gr.  14.    . 

Toxicité  :  82  ce.  42  par  kilogr. 

En  vingt-quatre  heures,  de  quoi  tuer  24  kilogr.  387. 

16 janvier.  —  Etat  général  semblable;  légère  teinte  subictérique. 

Urines.  —  Quantité  :  2220.  Densité  :  1013.  Réaction  neutre.  Coloration  : 
3, 3/4.  Urée  :  28  gr.  43.  Chlore  :  6  gr.  39..  KC1  :  4  gr.  24. 

Toxicité  :  118  c.  c.  9  par  kilogr. 

En  vingt-quatre  heures,  de  quoi  tuer  18  kilogr.  679. 

il  janvier.  Urines.  —  Quantité  :  2130.  Densité  :  1013.  Réaction  neutre. 
Coloration  :  3  1/2.  Urée  :  27  gr.  28.  Chlore  :  6  gr.  9.  KC1  :  4  gr.  47. 

Toxicité  :  94  ce.  33  par  kilogr. 

En  vingt-quatre  heures,  de  quoi  tuer  22  kilogr.  580. 

tS  janvier.  —  État  toujours  grave;  peau  sèche.  Amaigrissement. 

Urines. —Quantité  :  1200.  Densité  :  1014.  Réaction  neutre.  Coloration  : 
3 1/4.  Urée  :  16  gr.  14.  Chlore  :  3  gr.  88.  KCi  :  2  gr.  30. 

Rxv.  de  méd.,  tome  jx.  —  1889.  27 
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Toxicité  :  144  ce.  par  kilogr.  Convulsions;  salivation. 

En  vingt-quatre  heures,  de  quoi  tuer  10  kilogr.  578. 

Î9  janvier.  Urines.  —  Quantité  :  2010.  Densité  :  1014.  Réaction 
Coloration  :  4.  Urée  :  28  gr.  32.  Chlore  :  6  gr.  51. 

Toxicité  :  86  c.  c.  66  par  kilogr.  Convulsions;  salivation. 

En  vingt-quatre  heures,  de  quoi  tuer  23  kilogr.  104. 

Les  jours  suivants,  la  température  continue  à  rester  élevée,  oscillant 
entre  38  et  39°,5. 

L'expectoration  est  toujours  très  abondante.  A  l'auscultation,  on  entend 
de  gros  râles  sous-crépitants  disséminés  dans  tout  le  poumon. 

L'amaigrissement  fait  des  progrès  de  plus  en  plus  rapides.  Le  malade 
s'alimente  avec  peine.  Le  30  janvier,  vers  8  heures  du  soir,  il  tombe  dans 
un  état  comateux;  résolution  générale  des  membres;  stertor.  Il  reste 
environ  trente-six  heures  dans  cet  état  et  succombe  le  31  à  six  heures  du 
matin. 

Autopsie.  —  Poumon  gauche,  adhérent  à  la  plèvre  costale.  Splénisation 
de  tout  le  tissu  pulmonaire,  qui,  par  endroits,  mais  surtout  à  La  base,  est 
extrêmement  friable  et  se  laisse  facilement  déchirer.  La  partie  moyenne 
est  transformée  en  un  bloc  induré,  rougeâtre,  laissant  sourdre  à  la  pres- 
sion, un  liquide  grisâtre  et  presque  purulent. 

L'autre  poumon  est  sain. 

Les  autres  organes  ne  présentent  rien  de  spécial.  Rien  au  cerveau. 

Obs.  XI.  —  T...,  Jacques,  trente  ans,  cordonnier,  entré  le  27  mars  1886, 
salle  Saint-Landry,  lit  n°  1 . 

Poids  :  52  kilogr.  400.  (A  l'état  normal,  l'urine  des  vingt-quatre  heures 
doit  tuer  24  kilogr.  184.) 

Pas  d'antécédents  héréditaires  ou  personnels;  chancre  induré,  il  y  a 
trois  mois. 

Depuis  quinze  jours,  malaise,  affaiblissement;  il  y  a  six  Jours,  toux 
pénible,  quinteuse,  douloureuse;  herpès  labial.  Un  médecin  fait  appliquer 
un  vésicatoire. 

Les  jours  suivants,  l'état  général  s'aggrave  peu  à  peu;  le  malade  est 
forcé  de  garder  le  lit. 

Etat  le  jour  de  Ventrée.  —  Matitédans  les  fosses  sus  et  sous-épineuses 
du  côté  gauche.  Souffle  tubaire  très  prononcé,  avec  quelques  râles  sous- 
crépitants-,  souffle  dans  l'aisselle.  Aux  mêmes  points,  exagération  des  vi- 
brations locales. 

Langue  humide,  blanchâtre.  Un  peu  de  diarrhée.  Pouls  dur  et  rapide, 
112.  La  température  oscille  autour  de  40°. 

5  avril.  —  Le  malade  semble  aller  mieux;  la  respiration  est  plus  facile; 
à  l'auscultation  on  ne  trouve  plus  que  quelques  râles  bullaires  au  som- 
met gauche,  en  arrière. 

6  avril.  —  La  température  est  remontée  :  40°,2.  La  dyspnée  est  très 
vive  ;  le  malade  dit  avoir  eu  un  violent  frisson  dans  la  nuit,  vers  une 
heure  du  matin. 
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On  trouve  un  foyer  de  pneumonie  dans  la  fosse  sous-épineuse  du  oôté 
droit;  matité  et  souffle  tubaire. 

8  avril  —  L'état  général  paraît  grave.  Râles  bullaires  généralisés  dans 
le  poumon  fauche;  souffle  tubaire  dans  la  fosse  sous-épineuse  droite. 

Urines.  —  Les  urines  sont  recueillies  du  7  au  8  avril.  Quantité  :  1500  o.e. 
Réaction  acide.  Coloration  :  5.  Urée  :  19  gr.  2.  Chlore  :  1  gr.  83.  Albumi- 
nurie. 
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Toxicité  :  82  c.  c.  35  par  kilogr.  L'ani- 
mal meurt  après  avoir  eu  du  myosis 
et  de  légers  mouvements  convulsifs. 

En  vingt-quatre  heures,  de  quoi 
taer  18  kilogr.  214. 

10  avril.  —  Le  souille  tubaire  s'en- 
tend dans  toute  la  hauteur  du  poumon 
droit;  bronchophonie  et  exagération 
des  vibrations  vocales. 

Urines.  —  Quantité  :  1680  ce.  Den- 
sité :  1012.  Réaction  neutre.  Colora- 
tion :  entre  5  et  7.  Urée  :  21  gr.  52. 
Cl:3gr.  14.  Albuminurie. 

Toxicité  :  67  ce.  88  par  kilogr.  Con- 
vulsions; pupilles  punctiformes. 

En  vingt-quatre  heures,  de  quoi 
tuer  24  kilogr.  749. 

11  avril.  —  L'état  général  parait 
meilleur;  la  fièvre  est  tombée;  mais  la 
dyspnée  est  encore  assez  vive;  les  signes  physiques  ne  sont  pas  modifiés. 

Urines.  —  Quantité  :  975  ce.  Réaction  neutre.  Coloration  :]7.  Urée  : 
18 gr.!.  Cl:igr.  71. 

Toxicité  :  19  ce.  55  par  kilogr.  Convulsions  intenses. 

En  vingt-quatre  heures,  de  quoi  tuer  49  kilogr.  872. 

12 avril.  —  La  dyspnée  persiste;  râles  bullaires,  très  nombreux,  des 
deux  côtés  du  thorax.  Le  malade  asphyxie* 

Urines.  —  Quantité  :  625.  Réaotion  neutre.  Coloration  :  7.  Urée  : 
H  gr.  28.  Cl  :  1  gr.  23. 

Toxicité  :  15  gr.  5  par  kilogr.  Mort  avec  convulsions  et  myosis  léger. 

En  vingt-quatre  heures,  de  quoi  tuer  40  kilogr.  322. 
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13  avril.  —  L'asphyxie  a  lait  des  progrès  continus;  le  malade  succombe 
dans  le  collapsus  à  six  heures  du  matin  ;  la  température,  prise  peu  de 
temps  avant  la  mort,  est  de  34°, 6. 

Urines.  —  Quantité  :  700  ce.  Densité  :  1026.  Réaction  acide.  Colora- 
tion :  7.  Urée  :  12  gr.  8.  Cl  :  1  gramme. 

•    Toxicité  :  16  ce.  41  par  kilogr.  Myosis  et  nystagmus;  grandes  convul- 
sions. 

En  vingt-quatre  heures,  de  quoi  tuer  42  kilogr.  656. 

Autopsie.  —  Épanchement  séro-fibrineux  peu  abondant  dans  la  plèvre 
gauche.  Les  deux  poumons  sont  hépatisés  dans  toute  leur  hauteur.  Seuls 
les  bords  antérieurs  sont  épargnés,  mais  sont  le  siège  d'un  emphysème 
très  prononcé. 

A  la  coupe,  on  oonstate  que  les  poumons  sont  transformés  en  des  blocs 
indurés  et  grisâtres;  la  surface  de  la  coupe  est  grenue;  le  parenchyme 
gagne  le  fond  de  l'eau. 

Les  ganglions  du  médiastin  sont  volumineux  et  rougeâtres. 

Le  cœur  est  rempli  de  caillots;  le  myocarde  et  l'endocarde  sont  sains; 
le  péricarde  contient  un  peu  de  sérosité  citrine. 

Les  autres  organes  paraissent  sains. 

L'observation  qui  précède  est  intéressante  à  plus  d'un  titre.  Il 
s'agit  d'un  malade  ayant  eu  une  pneumonie  à  marche  lente  et  dont 
la  guôrison  semblait  devoir  se  faire  le  5  avril.  Le  lendemain  se  pro- 
duit un  nouveau  foyer  pneumonique;  dès  le  deuxième  jour  de  cette 
nouvelle  poussée,  on  recueille  les  urines.  Leur  toxicité  est  faible; 
puis  elle  s'élève  brusquement  le  sixième  jour,  en  môme  temps  que  la 
température  retombe  à  la  normale.  Voilà  donc  un  nouvel  exemple 
montrant  le  rapport  étroit  qui  existe  entre  la  chute  de  la  tempéra- 
ture et  l'augmentation  de  la  toxicité  urinaire. 

VI 

Il  suffit  de  jeter  un  coup  d'oeil  sur  les  courbes  que  nous  avons 
dressées,  pour  voir  combien  sont  variables  les  caractères  de  l'urine 
dans  la  pneumonie. 

On  admet  généralement  que,  pendant  la  période  fébrile,  la  quantité 
d'urine  est  très  diminuée  ;  qu'elle  augmente  au  moment  de  la  crise 
et  surtout  pendant  la  convalescence.  En  nous  basant  sur  nos  sept 
premières  observations,  où  la  défervescence  s'est  faite  brusquement, 
nous  voyons  que,  pendant  le  cours  de  la  maladie,  la  quantité  d'urine 
excrétée  en  vingt-quatre  heures  est  généralement  diminuée,  mais, 
au  moment  de  la  défervescence,  nous  n'avons  noté  d'augmentation 
appréciable  que  dans  les  observations  I  et  VI  ;  ailleurs  le  jour  de  la 
crise  il  n'y  a  pas  eu  de  changement  notable;  dans  l'observation  II, 
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il  se  produisit  même  une  légère  diminution.  Dans  les  Jours  qui  ont 
suivi  la  crise,  la  quantité  d'urine  ne  s'est  guère  élevée,  sauf  dans 
l'observation  VII  où  elle  dépassa  deux  litres. 

Les  modifications  de  coloration  de  l'urine  nous  ont  paru  plus  faciles 
à  saisir.  Pendant  la  période  fébrile,  les  urines  sont  très  colorées  ; 
elles  équivalent  aux  n°*  4  et  5  du  tableau  de  Neubauer  et  Yogel;  leur 
coloration  diminue  dans  les  jours  qui  suivent  la  crise  et  oscille  entre 
les  n"  2  et  3. 

Dans  nos  observations,  comme  dans  celles  de  la  plupart  des 
auteurs,  la  densité  a  été  assez  élevée,  entre  102t  et  1025,  avec  quel» 
ques  variations  journalières  inexplicable».  Au  moment  de  la  crise, 
il  n'y  a  eu  de  modification  que  dans  l'observation  IV  où  la  densité 
s'éleva  pendant  vingt-quatre  beures  à  1031 . 

La  réaction  est  acide;  souvent  elle  est  neutre  le  jour  ou  le  lende- 
main de  la  défervescence. 

Enfin  l'albuminurie  est'fréquente.  Elle  est  notée  dans  sept  de  nos 
onze  observations.  Souvent  très  abondante  pendant  la  maladie,  elle 
disparaît  le  lendemain  de  la  crise,  ou  n'existe  plus  qu'à  l'état  de 
traces.  Nous  n'avons  pas  recherché  la  peptonurie,  qui  est,  comme 
on  sait,  un  phénomène  presque  constant  au  moment  où  commence 
la  résorption  de  l'exsudat. 

L'augmentation  de  l'urée  pendant  le  cours  de  la  peumonie  et  sur- 
tout au  moment  de  la  défervescence  est  un  point  sur  lequel  s'accor- 
dent la  plupart  des  auteurs.  Le  taux  de  l'urée  était  très  élevé  dans 
nos  observations,  sauf  la  première.  Dans  ce  cas,  le  chiffre  oscillait 
amour  de  15  grammes  :  le  jour  de  la  défervescence  le  malade  excréta 
subitement  44  grammes;  les  deux  jours  suivants  34  et  40  et  enfin, 
le  troisième  jour,  il  revenait  au  chiffre  de  15  grammes.  Ailleurs  le 
maximum  a  été  atteint  le  lendemain  de  la  crise  :  dans  l'observa- 
tion VI,  la  quantité  d'urée  est  de  26  grammes  pendant  la  maladie, 
36  le  jour  de  la  crise,  50  le  lendemain.  Ainsi  nos  observations  confir- 
ment, s'il  en  est  besoin,  qu'au  moment  de  la  crise,  c'est-à-dire  le  jour 
ou  le  lendemain  de  la  défervescence,  il  peut  se  produire  une  décharge 
d  urée,  accumulée  en  excès  dans  l'organisme  pendant  la  maladie. 

Le  fait  est  encore  plus  frappant  pour  les  chlorures,  dont  l'excré- 
tion est  très  diminuée  pendant  la  période  fébrile;  nous  avons  trouvé 
des  chiffres  oscillant  entre  0,8  et  2  grammes  de  chlore  pour  les 
Tingt-quatre  heures  (exceptionnellement  6  grammes  dans  l'observa- 
tion II).  Puis,  le  lendemain  de  la  défervescence,  on  voit  le  plus  sou-  ■ 
vent  une  augmentation  brusque,  quelquefois  très  considérable  :  ainsi 
dans  l'observation  IV,  le  jour  de  la  crise,  le  malade  élimine  1  gr.  5 
de  chlore;  le  lendemain  il  en  rejette  10  grammes.  Ces  résultats  sont . 
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tout  &  fait  d'accord  avec  ceux  publiés  jusqu'ici.  Pendant  la  maladie 
il  y  a  rétention  des  chlorures  ;  Howitz  et  Oppolzer  Font  démontré  en 
constatant  que  des  chlorures  donnés  au  malade  pendant  la  période 
fébrile  n'apparaissent  dans  l'urine  qu'au  moment  de  la  défervescence. 
Rigler  a  obtenu  un  résultat  analogue  en  donnant  au  malade  de  l'io- 
dure  de  potassium. 

Nous  ne  croyons  pas  devoir  insister  plus  longuement  sur  les  carac- 
tères chimiques  de  l'urine,  fort  bien  décrits  dans  les  livres  classi- 
ques; nous  avons  hâte  d'arriver  à  l'étude  principale  de  ce  travail, 
c'est-à-dire  à  l'histoire  de  la  toxicité  urinairc. 

Pour  qu'on  puisse  plus  facilement  saisir  les  changements  qui  sur- 
viennent dans  la  toxicité  de  l'urine  au  cours  de  la  pneumonie,  nous 
avons  réuni  dans  le  tableau  suivant  les  résultats  obtenus  dans  nos 
sept  premières  observations,  c'est-à-dire  dans  celles  où  la  déferves- 
cence a  été  brusque.  Les  chiffres  indiqués  représentent  la  quantité 
de  kilogrammes  d'animal  que  peut  tuer  la  totalité  des  urines  émises 
en  vingt-quatre  heures.  Dans  la  première  colonne  nous  avons  fait 
figurer  le  pouvoir  toxique  du  sujet  supposé  à  l'état  normal,  c'est-à- 
dire  supposé  éliminant  en  cinquante-deux  heures  de  quoi  intoxiquer 
son  propre  poids. 
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Il  suffit  de  jeter  un  coup  d'oeil  sur  ces  chiffres  pour  constater  que, 
pendant  la  maladie,  il  y  a  une  notable  diminution  de  la  toxicité  uri- 
naire ;  elle  est  de  deux  à  trois  fois  moins  considérable  qu'à  l'état 
normal.  Ce  résultat  peut  tenir  pour  une  part  à  ce  que  le  malade  est 
au  régime  lacté;  mais  cette  condition  nous  semble  insuffisante,  car 
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die  ne  pourrait  expliquer  l'augmentation  de  la  toxicité  au  moment 
de  la  crise,  alors  que  le  régime  alimentaire  est  resté  exactement  le 
même.  Nous  croyons  donc  que  les  divers  poisons  urinaires  sont  rete- 
nus dans  l'organisme  comme  le  sont  les  chlorures;  ils  s'éliminent  au 
moment  de  la  défervescence;  il  se  produit  ainsi  une  décharge  urotoxi- 
que  qui  dure  un  jour  ou  deux.  Le  plus  souvent  cette  décharge  com- 
mence la  veille  de  la  défervescence  et,  dans  ce  cas,  elle  se  prolonge 
pendant  quarante-huit  heures.  C'est  ce  qu'on  voit  très  nettement 
dans  les  observations  I,  II  et  IV.  Ailleurs  elle  coïncide  avec  la  chute 
thermique  et  dure  vingt-quatre  (observation  VI)  ou  quarante-huit 
heures  (observation  V).  Enfin  une  fois  nous  l'avons  vue  débuter  le 
jour  apyrétique  (observation  VII). 

Ainsi  donc  la  toxicité  urinaire  est  très  faible  pendant  la  période 
fébrile  de  la  pneumonie  et  souvent  elle  diminue  à  mesure  qu'évolue 
la  maladie  ;  puis  brusquement  survient  une  décharge  urotoxique 
dont  la  durée  est  de  vingt-quatre  ou  quarante-huit  heures  et  atteint 
son  maximum  le  jour,  exceptionnellement  le  lendemain  de  la  crise 
thermique. 

Mais  si,  au  moment  de  la  crise,  il  y  a  une  augmentation  constante 
de  la  toxicité  urinaire,  il  ne  s'ensuit  pas  que  le  coefficient  urotoxi- 
que soit  forcément  très  élevé.  Quelquefois,  en  effet,  la  quantité  dé 
poisons  éliminée  pendant  la  crise,  tout  en  étant  supérieure  à  celle  des 
jours  précédents,  est  encore  inférieure  à  ce  qui  se  passe  à  l'état  nor- 
mal; c'est  ce  qu'on  voit  notamment  dans  l'observation  I.  Ailleurs  et 
plus  souvent  le  chiffre  est  à  peu  près  le  même  qu'à  l'état  normal 
(observations  II  et  VII);  enfin,  dans  d'autres  cas,  la  toxicité  est  plus 
élevée  :  telles  sont  les  observations  V  et  VI  et  surtout  l'observa- 
tion IV  où  le  sujet  élimine  en  vingt-quatre  heures  trois  fois  et  demie 
plus  de  poison  qu'à  l'état  de  santé. 

Après  la  crise  la  toxicité  urinaire  diminue  lentement  (observa- 
tions IV  et  VI)  ou  rapidement  (observations  II  et  III)  et  peut  pen- 
dant la  convalescence  retomber  à  des  chiffres  extrêmement  faibles. 

Si,  au  moment  de  la  crise,  le  malade  élimine  en  vingt-quatre 
heures  plus  de  substances  toxiques,  le  résultat  peut  tenir  à  une  sim- 
ple augmentation  dans  la  quantité  d'urine  émise  dans  ce  laps  de 
temps  ;  c'est  ce  qu'on  voit  par  exemple  dans  l'observation  I.  Ici  la 
dose  d'urine  qui  tue  1  kilogr.  est  à  peu  près  la  même  les  trois  jours 
qui  précèdent  la  crise  et  le  jour  de  la  défervescence  ;  si,  à  ce  moment, 
•le  malade  élimine  plus  de  poison,  c'est  parce  qu'il  élimine  plus 
d'urine.  Ailleurs,  au  contraire,  la  quantité  de  poison  contenue  dans 
un  même  volume  d'urine  est  plus  considérable.  C'est  ainsi  que,  dans 
l'observation  II,  la  quantité  d'urine  varie  peu,  tandis  que  le  pouvoir 
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toxique  se  modifie  considérablement;  il  faut  91  ce.  pour  tuer  4  kilogr. 
le  jour  qui  précède  la  crise,  48  et  40  les  deux  jours  critiques,  et  le 
lendemain  il  ne  faut  pas  moins  de  100  c.  c.  Dans  l'observation  VI  le 
résultat  est  encore  plus  net  :  le  jour  de  la  crise  la  dose  mortelle  est 
de  33  c.  c.  par  kilogr.;  elle  était  de  91  c.  c.  la  veille;  elle  retombe  à 
70  le  lendemain. 

Pour  l'organisme,  le  résultat  est  le  même,  que  l'augmentation  de 
toxicité  soit  due  à  une  excrétion  plus  abondante  de  l'urine,  ou  à  une 
élimination  plus  grande  de  poison  dans  une  môme  quantité  de  liquide. 
Mais  les  exemples  que  nous  avons  cités  montrent  qu'il  est  indispen- 
sable, pour  arriver  à  une  estimation  exacte,  de  tenir  un  compte 
rigoureux  de  la  quantité  d'urine  émise  en  vingt-quatre  heures. 

vn 

Pouvons-nous  aller  plus  loin  dans  l'histoire  urotoxique  de  la  pneu- 
monie et  pouvons-nous  déterminer  à  quoi  est  due  la  toxicité  de 
l'urine? 

MM.  Feltz  et  Ebrmann,  qui  soutiennent  que  les  urines  fébriles 
sont  plus  toxiques  que  les  urines  normales,  attribuent  le  résultat  à 
une  augmentation  dans  l'excrétion  de  la  potasse.  Les  sels  potassiques 
jouent  en  effet  un  grand  rôle  dans  la  toxicité  de  l'urine  et  nous  croyons 
que  leur  importance  est  encore  plus  considérable  dans  les  urines  patho- 
logiques que  dans  les  urines  normales.  Aussi  avons-nous  eu  soin, 
dans  plusieurs  de  nos  observations,  do  doser  la  potasse  éliminée  en 
vingt-quatre  heures.  Cette  recherche  avait  déjà  été  faite  par  Sal- 
kowski  \  dont  les  travaux  furent  confirmés  par  Zulzer  "et  Rôhmann3. 
Pour  ces  auteurs,  il  y  a  dans  l'urine,  pendant  la  période  fébrile,  une 
quantité  de  potasse  de  3  à  7  fois  plus  considérable  qu'à  l'état  normal; 
après  la  crise,  la  potasse  diminue  pour  augmenter  de  nouveau  pen- 
dant la  convalescence.  Dans  nos  observations,  nous  avons  constaté 
que  la  quantité  de  potasse  émise  en  vingt-quatre  heures  ne  différait 
guère  de  celle  qu'on  trouve  normalement;  il  y  avait  en  moyenne  3  à 
4  grammes  de  sels  potassiques  comptés  en  chlorure.  Or  la  toxicité 
de  l'urine  étant  très  diminuée  au  cours  de  la  pneumonie,  on  pourrait 
supposer  qu  elle  tient  à  Faction  exclusive  de  ces  sels.  Si  cette  opi- 
nion peut  se  soutenir  pour  la  période  fébrile,  elle  ne  peut  être 
admise  pour  la  crise.  En  effet,  si)  dans  les  observations  I  et  VIII,  les 

1.  Salkowskt,  Virchow's  Archiv,  1871,  Bd.  53,  S.  209. 

2.  Zulzer,  Centrait.,  1877,  n°*  42,  43,  S.  772. 

3.  Rôhmann,  Zeitschr.  f.  kl.  Med.,  Bd.  I,  S.  513. 
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courbes  de  la  potasse  et  du  pouvoir  toxique  suivent  une  marche 

assez  exactement  parallèle,  il  n'en  est  plus  de  même  ailleurs  :  dans 

V observation  II,  par  exemple,  la  courbe  de  la  potasse  est  régulièrement 

descendante,  alors  que  s'élève  la  courbe  de  la  toxicité.  La  toxicité 

de  l'urine  au  moment  de  la  défervescence  dépend  donc  de  facteurs 

multiples. 

Si  la  potasse  joue  dans  la  pneumonie  un  rôle  bien  plus  important 
qu'à  l'état  normal,  il  est  difficile  de  déterminer  la  part  exacte  qui  lui 
incombe  dans  le  mélange  des  poisons  urinaires.  La  toxicité  du  chlo- 
rure de  potassium  en  solution  à  0,55  p.  100,  étant  de  0  gr.  18  par 
kilogramme,  on  pourrait  calculer  d'après  ce  résultat  le  nombre  de 
kilogrammes  que  pourraient  tuer  les  sels  de  potasse  émis  en  vingt- 
quatre  heures,  mais  par  cette  méthode  on  est  conduit  à  des  résultats 
inacceptables.  Dans  plusieurs  cas  les  seuls  sels  de  potasse  seraient 
plus  toxiques  que  l'urine  en  nature.  Ce  fait,  en  apparence  paradoxal, 
tient  à  ce  que  la  potasse  ne  s'élimine  que  pour  une  faible  part  à 
l'état  de  chlorure;  mais  il  n'est  guère  possible  de  déterminer  sous 
quelle  forme  elle  se  trouve  :  cette  détermination  serait  évidemment 
indispensable  à  tout  calcul  sérieux,  puisque  la  toxicité  de  la  base 
yarie  suivant  le  sel  qu'on  étudie  ;  elle  varie  également  pour  un  môme 
sel,  suivant  la  dilution  du  liquide  et  aussi  suivant  les  substances  qui 
lui  sont  associées,  dont  quelques-unes  peuvent  être  antagonistes  et 
neutraliser  son  action  (Bouchard);  dont  d'autres,  comme  l'urée, 
peuvent  favoriser  son  élimination,  en  stimulant  la  sécrétion  rénale. 
Toos  les  calculs  qu'on  pourrait  faire  seraient  donc  fort  inexacts. 

Si  nous  pouvons  affirmer  que  la  potasse  n'est  pas  la  seule  sub- 
stance toxique  des  urines  pneumoniques,  nous  ne  pouvons  guère 
déterminer  actuellement  la  nature  chimique  des  poisons  qui  lui  sont 
associés.  Il  est  possible  qu'il  faille  faire  jouer  un  certain  rôle  à  des 
ptomaïnes,  produites  peut-être  par  le  microbe  de  la  pneumonie.  On 
sait  en  effet  que  MM.  Lépine  et  Guérin  l  ont  trouvé  des  alcaloïdes 
dans  les  urines  pneumoniques  :  en  opérant  sur  200  ce  d'urine,  ils 
ont  retiré  des  ptomaïnes  qui,  injectées  à  des  grenouilles,  les  tuaient 
en  vingt-quatre  ou  quarante-huit  heures.  Dans  les  cas  graves,  pour 
une  même  quantité  d'urine,  ils  ont  trouvé  beaucoup  plus  d'alcaloïdes 
toxiques;  ainsi,  dans  une  observation,  les  alcaloïdes  de  250  ce.  pu* 
rent  tuer  une  grenouille  en  deux  heures.  Mais  le  fait  le  plus  intéres- 
sant c'est  que,  le  lendemain  de  la  défervescence,  ils  n'ont  presque  plus 
obtenu  de  bases  toxiques,  même  en  employant  900  ce  d'urine. 


i.  Lépine  et  Guérin,  Revue  de  médecine,  1884,  p.  767,  et  Lépine,  Congrès  de 
Copenhague,  1884. 
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M.  Ehrmann  a  repris  la  question  et,  en  opérant  sur  900  ce. 
d'urine  pneumonique,  il  a  pu  obtenir  la  quantité  énorme  de 
0  gr.  4331  d'alcaloïdes  ;  après  les  avoir  dissous  dans  90  ce.  d'eau 
acidulée,  il  les  a  injectés  sous  la  peau  d'un  cobaye;  cet  animal 
n'a  présenté  aucun  trouble  notable.  Ce  résultat  négatif  est  certaine- 
ment fort  important;  il  est  regrettable  cependant  que  l'auteur  n'ait 
pas  indiqué  à  quelle  période  de  son  évolution  était  parvenue  cette 
pneumonie;  nos  expériences  montrent  en  effet  que  c'est  surtout  aa 
moment  de  la  défervescence  que  la  potasse  a  le  moins  d'importance 
au  point  de  vue  de  la  toxicité  totale  de  l'urine,  et  il  semble,  d'après 
les  recherches  de  MM.  Lé  pi  ne  et  Guérin,  que  ce  soit  à  ce  moment 
que  les  alcaloïdes  soient  le  plus  abondants  '. 

En  attendant  des  résultats  chimiques  précis,  on  est  forcé,  comme 
l'a  fait  M.  Bouchard,  de  se  contenter  de  l'analyse  physiologique. 
Nous  devons  donc  rechercher  maintenant  si,  par  les  phénomènes 
toxiques  qu'elle  détermine,  l'urine  de  la  pneumonie  se  rapproche  ou 
s'éloigne  de  l'urine  normale. 

On  sait  que  les  animaux  qui  reçoivent  des  urines  émises  par  un 
homme  sain,  succombent  dans  la  narcose  sans  présenter  de  convul- 
sions. Il  suffit  de  se  reporter  à  nos  expériences  pour  constater  que 
les  urines  pneumoniques  sont  presque  toujours  fortement  convoi- 
sivantes,  nous  pourrions  même  dire  que  c'est  un  des  caractères  de 
presque  toutes  les  urines  pathologiques;  il  ne  faudrait  pourtant  pas 
en  exagérer  l'importance,  car  les  urines  normales  renferment  deux 
substances  convulsivantes  qu'il  est  facile  d'extraire,  mais  dont  l'ac- 
tion n'a  pas  le  temps  de  se  manifester  quand  on  injecte  l'urine  en 
nature;  l'animal  est  tué  par  les  autres  substances,  avant  qu'on  ait 
introduit  une  quantité  suffisante  des  poisons  convulsivants;  de  ces 
deux  substances,  l'une,  de  nature  organique,  n'est  pas  classée  chi- 
miquement; l'autre  nous  a  déjà  occupés  à  maintes  reprises,  c'est  la 
potasse.  Il  est  difficile  de  dire  si  c'est  la  potasse  qui  détermine  les 
convulsions  dans  Turine  pneumonique;  nous  ferons*  remarquer  seu- 
lement que  les  animaux  intoxiqués  par  ces  sels  succombent  avec 
arrêt  du  cœur;  or,  dans  plusieurs  de  nos  observations,  on  peut  voir 
que  le  cœur  était  arrêté,  et  ce  phénomène  est  noté  les  jours  où 
l'excrétion  de  la  potasse  a  atteint  les  doses  les  plus  élevées  par 
rapport  à  la  toxicité  de  l'urine,  mais  nous  n'avons  pu  déterminer  si 
l'arrêt  du  cœur  survenait  de  préférence  &  certaines  périodes  de  la 


1.  M.  Lépine  a  vu  de  plus  qu'il  y  a  un  rapport  entre  la  toxicité  des  alcaloïdes 
retirés  d'une  urine  et  la  toxicité  de  Y  extrait  urinaire  privé  de  sêU.  (Congrès  de 
Copenhague,  1884,  t.  II,  p.  88.) 
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maladie.  Tout  ce  que  nous  pouvons  dire  c'est  que  ce  symptôme  est 
loin  d'être  constant  et  que,  de  môme  que  pour  les  urines  normales, 
le  pins  souvent  le  cœur  continue  à  battre,  quoique  faiblement,  après 
la  mort  apparente. 

U  est  enfin  un  phénomène  qui  s'est  rencontré  un  certain  nombre 
de  /ois,  c'est  la  salivation.  C'est  là  encore  un  trouble  que  les  urines 
normales  ne  provoquent  pas,  bien  qu'elles  renferment  un  poison 
sialogène,  qu'on  peut  extraire  par  l'alcool  ;  mais,  de  même  que  pour 
les  poisons  convulsivants,  la  mort  de  l'animal  survient  avant  que  la 
substance  ait  pu  manifester  son  action  ;  il  n'y  a  donc  dans  les  deux 
cas  qu'une  simple  exagération  d'une  propriété  habituelle. 

Les  autres  phénomènes  notés  dans  nos  expériences  ne  présentent 
rien  de  particulier  :  le  pouvoir  myotique  appartient  également  aux 
urines  normales  et  pathologiques;  dans  les  deux  cas  aussi,  on 
observe  assez  souvent  de  Fexophtalmie.  Enfin,  nous  avons  constaté 
que  dans  la  pneumonie,  comme  à  l'état  normal,  les  urines  abaissent 
la  calorification  :  le  résultat  a  été  obtenu  en  prenant  exactement  la 
température  de  l'animal  avant  le  début  de  l'injection  et  au  moment 
de  la  mort,  et  en  notant  la  température  du  liquide  injecté;  en  tenant 
compte  de  la  perte  de  chaleur  due  à  l'immobilisation,  nous  avons 
trouvé  constamment  que  le  nombre  de  calories  perdues  par  ranimai 
était  supérieur  au  nombre  de  calories  nécessaires  pour  élever  le 
liquide  de  sa  température  initiale  à  celle  qu'il  avait  à  la  fin  de  l'ex- 
périence, c'est-à-dire  à  celle  qu'avait  à  ce  moment  l'animal  lui-même. 
Les  chiffres  obtenus  ne  présentant  rien  de  spécial  pour  la  pneu- 
monie, nous  n'avons  pas  cru  devoir  les  reproduire  ici,  renvoyant 
pour  plus  de  détails  au  mémoire  de  M.  Bouchard,  où  est  étudiée 
l'action  de  l'urine  normale  sur  la  calorification  '. 

Dans  les  observations  où  révolution  a  été  anomale,  les  résultats 
n'ont  pas  été  moins  intéressants.  Ainsi  dans  l'observation  VIII,  malgré 
ia  dëfervescence  lente,  nous  voyons  se  produire  une  crise  urotoxique 
bien  caractérisée  ;  dans  l'observation  IX  il  y  eut  deux  crises,  correspon- 
dant à  deux  défervescences  thermiques.  En  examinant  les  nombreuses 
oscillations  de  l'observation  X,  on  peut  constater  que  les  points  les  plus 
élevés  de  la  courbe  urotoxique  correspondent  encore  aux  points  les 
moins  élevés  de  la  courbe  thermique.  Dans  l'observation  XI  où  le 
malade  succomba  par  asphyxie,  nous  voyons,  au  sixième  jour  d'une 
rechute,  un  abaissement  considérable  de  la  température  et,  en  même 
temps,  nous  observons  une  décharge  urinaire. 

Les  onze  observations  rapportées  dans  ce  travail  démontrent  toutes 

t.  Bouchard,  Arch.  de  Physiologie,  1889,  p.  286. 
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qu'il  y  a  un  rapport  étroit  entre  l'abaissement  thermique  et  l'élimi- 
nation des  poisons.  On  pourrait  suppos  er  au  premier  abord  que  la  ma- 
ladie est  produite  par  l'accumulation  dans  l'organisme  de  substances 
nuisibles;  leur  excrétion  serait  le  point  de  départ  et  la  cause  de  la 
guérison.  Les  faits  ne  sont  guère  d'accord  avec  une  conception  aussi 
simple;  il  suffit  d'examiner  la  courbe  de  l'observation  VII,  on  y  voit 
que  la  crise  urotoxique  se  produit  après  la  défervescence.  Nous 
croyons  donc  que  le  rejet  des  poisons  est  un  phénomène  analogue 
à  celui  qu'on  a  signalé  depuis  longtemps  pour  d'autres  substances  et 
particulièrement  pour  les  chlorures.  Sans  qu'on  puisse  en  saisir  la 
cause,  tous  ces  corps  s'accumulent  pendant  la  maladie  et  s'éliminent 
brusquement  lors  de  la  guérison.  La  seule  différence,  c'est  que 
l'élimination  des  poisons  est  plus  nette  et  plus  constante  et  se  fait 
généralement  plus  tôt  que  l'élimination  des  autres  substances.  Nous 
pouvons  donc  conclure  avec  M.  Chauffard  l  que  «  ce  ne  sont  pas  les 
actes  critiques  qui  mettent  un  terme  à  l'évolution  pathologique;  ils 
ne  guérissent  pas  la  maladie,  mais  ils  surviennent  parce  qu'elle  est 
déjà  guérie.  Ils  sont  effet  et  non  cause.  » 

Les  expériences  qui  servent  de  base  à  ce  travail  nous  permettent, 
croyons-nous,  de  poser  les  conclusions  suivantes  : 

Un  sujet  atteint  de  pneumonie  élimine  par  l'urine  deux  à  trois  fois 
moins  de  poison  qu'à  l'état  de  santé. 

Au  moment  de  la  défervescence,  la  toxicité  urinaire  augmente 
brusquement;  elle  atteint  ou  dépasse  le  taux  normal. 

La  décharge  urotoxique  caractérise  la  crise  urinaire  ;  c'est  le  seul 
phénomène  constant.  Elle  dure  vingt-quatre  ou  quarante-huit  heures 
et  atteint  son  maximum  le  jour,  exceptionnellement  le  lendemain 
de  la  crise  thermique. 

Après  la  défervescence,  les  urines  deviennent  de  nouveau  fort  peu 
toxiques;  elles  descendent  lentement  ou  brusquement  au-dessous  du 
coefficient  normal. 

La  potasse  joue  un  rôle  important  dans  la  toxicité  de  l'urine  pneu- 
monique;  elle  en  est  le  principal  facteur  pendant  la  période  fébrile. 
Mais  sa  quantité  n'augmentant  pas  ou  augmentant  insuffisamment 
lors  de  la  défervescence,  elle  ne  peut  expliquer  la  crise  urotoxique. 

L'analyse  physiologique  montre  que  la  toxicité  des  urines,  au 
moment  de  la  crise,  dépend  de  divers  poisons,  mal  connus  au  point 
de  vue  chimique;  jusqu'ici  on  n'a  guère  isolé  que  des  alcaloïdes  toxi- 
ques, liés  peut-être  à  la  vie  des  agents  pathogènes. 

i.  Chauffard,  Thèse  d'agrégation,  1686,  p.  87. 
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IL  —  Rapports  épidémiques  de  la  suette. 

.  La  coïncidence  de  la  suette  avec  le  choléra  d'une  part,  les  fièvres 
éruptivesy  rougeole,  scarlatine  et,  à  un  moindre  degré,  variole,  vari- 
celle (?)  d'autre  part,  a  été  souvent  notée  dans  les  travaux  de  nos 
devanciers. 

M.  Léon  Colin,  parlant  des  affinités  morbides  de  la  suette,  écrit  les 
quelques  lignes  suivantes  : 

<  La  similitude  admise  a  priori  entre  la  suette  et  les  fièvres  érup- 
tives  a  paru  confirmée  par  un  certain  nombre  de  coïncidences  épidé- 
miques. Bartbez,  Landouzy  et  Guéneau  de  Mussy  signalent  la 
fréquence  de  ces  fièvres  éruptives  dans  l'arrondissement  de  Coulom- 
miers,  pendant  les  deux  années  qui  précédèrent  la  suette  de  1849; 
même  observation  de  Bouchard,  dans  la  Dordogne  (1845);  d'Orillard, 
à  Poitiers  (4845);  dvÀrdouin,à  Oléron  (1880).  Dans  son  rapport  sur  les 
épidémies  de  1861,  Jolly  signalait  à  l'Académie  l'insigne  gravité  de 
l'épidémie  survenue  àRueil  en  1861,  épidémie  complexe  de  rougeole 
et  de  suette  qui  en  cinq  semaines  frappa  562  enfants  et  en  tua  139.  » 

Plus  loin,  signalant  les  rapports  du  choléra  et  de  la  suette,  le  même 
auteur  s'exprime  ainsi  : 

t  En  revanche  il  est  une  affection  qui  se  distingue  de  toutes  les 
autres  par  ses  rapports  avec  la  suette  :  c'est  le  choléra;  rapports  qui 

1.  Voir  Bévue  de  médecine,  n«  de  mars  1889,  p.  185. 
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s'imposent  tellement,  surtout  en  France,  que  l'expression  de  choléra 
sudoral  a  maintes  fois  été  appliquée  à  la  suette,  comme  celle  de 
suette  interne  l'a  été  au  choléra.  • 

Assimiler  la  suette  miliaire  au  choléra  est  une  erreur;  M.  Colin  nva 
pas  de  peine  à  le  démontrer.  Mais  la  coïncidence  des  deux  épidémies 
en  plus  d'un  point  est  un  fait  intéressant  qui  mérite  de  nous 
arrêter  un  instant.  Nous  parlerons  donc  d'abord  des  rapports  du 
choléra  et  de  la  suette  avec  les  ûèvres  éruptives,  et  ce  point  nous 
arrêtera  plus  longuement. 


Suette  et  choléra.  ' 

En  1832,  en  môme  temps  que  le  choléra  paraissait  pour  la  pre- 
mière fois  en  Picardie,  la  suette  faisait  sa  réapparition. 

En  1849,  la  Picardie  était  ravagée  par  les  deux  épidémies  :  choléra 
et  suette.  Les  deux  affections  envahissaient  l'Aisne,  la  Somme,  l'Oise, 
et  le  Dr  Bucquoy  faisait,  des  rapports  de  la  suette  et  du  choléra  dans 
l'arrondissement  de  Péronne,  une  intéressante  étude  dont  nous  dirons 
quelques  mots  tout  à  l'heure. 

Dans  le  Jura  même  coïncidence;  le  choléra  et  la  suette  ravagent 
simultanément  la  contrée;  même  coïncidence  encore  dans  la  Haute- 
Saône,  le  Puy-de-Dôme. 

Ainsi  donc,  en  1849,  trois  contrées  de  la  France  :  la  Picardie,  la 
Franche-Comté,  l'Auvergne,  sont  éprouvées  simultanément  par  les 
deux  fléaux . 

En  1849  encore  une  commune  de  la  Bourgogne  (Chemilly-sur- 
Seine,  dans  l'Yonne)  aurait  été  visitée  par  les  deux  affections. 

Des  faits  de  même  nature  se  produisent  en  1854,  en  18S5. 

Ainsi,  en  1854,  la  suette  reparaît  avec  le  choléra  dans  la  Hante- 
Saône;  elle  est  signalée  en  même  temps  que  le  choléra  dans  l'Aude, 
l'Ariêge,  etc.  En  1855,  dans  l'Hérault,  la  suette  règne  en  même 
temps  que  le  choléra  à  Aniane  (arrondissement  de  Montpellier)  et  à 
Florensac  (arrondissement  de  Béziers). 

En  1855,  encore  dans  l'Hérault,  il  y  a  suette  et  choléra  à  Pézenas, 
qui  perd  30  habitants  de  la  suette  et  110  du  choléra. 

En  1853-1854,  dit  M.  Colin,  a  les  deux  épidémies  coïncidèrent  dans 
90  communes  ou  90  groupes  de  communes,  réparties  en  21  dépar- 
tements ». 

Ainsi  donc  la  coïncidence  épidémique  de  la  suette  et  du  choléra 
est  un  fait  nettement  établi  ;  mais  vouloir  aller  au  delà,  chercher  dans 
le  choléra  un  terrain  propice  au  développement  de  la  suette, 
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do  choléra  une  affection  appelant  la  suette,  si  je  peux  dire  ainsi,  serait 
assurément  une  erreur. 

Remarquons  d'abord  que,  dans  les  épidémies  de  choléra  si  large- 
ment répandues  en  France  en  1832-1849-1854,  cette  coïncidence  n'a 
été  en  somme  qu'une  petite  exception,  ce  qui  infirme  dès  l'abord 
l'idée  d'une  loi  générale. 

Dans  l'excellent  mémoire  qu'a  publié  la  Gazette  médicale  de  1853, 
le  D*  Bucquoy  a  nettement  établi  que  les  deux  affections  qu'il  avait 
observées  simultanément  dans  l'arrondissement  de  Péronne  étaient 
bien  distinctes,  et  que  le  choléra  faisait  complètement  défout  dans 
les  communes  où  la  suette  atteignait  son  maximum  de  gravité. 

Enfin,  M.  Colin  a  bien  démontré  que  les  coïncidences  signalées 
n'étaient  pas  toujours  vraies,  qu'il  fallait  se  mettre  en  garde  contre 
des  interprétations  souvent  inexactes  :  c'est  ainsi  qu'il  est  avéré  que 
Fépithète  de  suette  a  été  faussement  appliquée  à  des  cas  de  choléra 
à  symptomatologie  anormale.  J.  Roux  a  décrit  des  cas  de  cette  sorte 
à  Toulon  en  1849  et  en  1854. 

Suette  et  fièvres  éruptives. 

Nous  éliminerons  d'abord  la  variole,  qui  n'a  coïncidé  avec  la  suette 
que  dans  un  petit  nombre  d'épidémies  dont  nous  donnons  ci-dessous 
l'indication  *. 

Alpes-Maritimes,  1867.  Dans  les  arrondissements  de  Grasse  et 
Poget-Théniers  une  épidémie  de  suette  coïncide  avec  une  épidémie 
de  variole,  sans  que  les  deux  affections  frappent  le  même  malade  en 
même  temps. 

Aude,  1810-1871.  Variole  et  suette  à  Gastelnaudary. 

1871.  Epidémie  de  variole  dans  l'arrondissement  de  Gastelnaudary. 
Dans  le  canton  de  Sali  es -sur- Mers,  où  elle  est  endémique,  et  dans 
celui  de  Belpech  la  suette  compliqua  la  variole. 

Honte-Garonne,  1870-1871.  Suetle  succédant  à  la  variole  peu  grave 
àCalmont  (arrondissement  de  Villefranche)  ;  — Gintegabelle  (arron- 
dissement de  Muret), du  13  février  au  21  juin,  variole  et  suette  isolées 
<m  réunies  sur  le  même  malade  (D*  Noté). 

Gers,  1849.  Une  épidémie  qui  fut  précédée  pendant  deux  ou  trois 
mois  d'autres  fièvres  éruptives,  surtout  la  variole,  régna  dans  l'ar- 
rondissement de  Gondom. 

Lozère,  1852-1883.  Variole  et  suette  dans  les  arrondissements  de 
Marvejols  et  de  Mende. 

1.  L.  Thoinot  et  L.  Hontatig,  Géographie  médicale  de  la  suette  miliaire;  — 
Bewe  (f Hygiène  et  Soc.  méd.  publique,  1887. 
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1854.  Du  1er  février  à  fin  d'avril,  suette  et  variole  dans  l'arrondis- 
sement de  Marvejols. 

Nord,  1871 .  Suette  et  variole  à  Halluin,  arrondissement  de  Lille. 

Orney  1858.  La  suette  se  montra  à  la  fin  d'une  épidémie  de  variole 
et  sévit  surtout  sur  les  convalescents  de  variole  à  Saint-Jonin  (arron- 
dissement de  Mortagne). 

Saône-et-Laire,  1857.  De  mai  à  septembre,  épidémie  de  rougeole, 
variole  et  suette  isolées  ou  réunies  sur  le  môme  malade  (?). 

Ainsi  donc,  mettant  à  part  les  faits  de  la  Haute-Garonne  et  ceux 
de  Saône-et-Loire,  où  il  est  dit  que  la  suette  et  la  variole  (accom- 
pagnées môme  de  rougeole  dans  ce  dernier  département)  se  montré 
rent  réunies  sur  les  mômes  malades,  faits  qui  sont  sans  aucun  doute 
imputables,  non  à  la  variole  et  à  la  suette  réunies,  mais  à  la  variété 
de  suette  à  grosses  vésicules,  ou  voit  combien  peu  fréquente  est  la 
coïncidence  de  la  variole  et  de  la  suette  :  il  n'y  a  là  rien  de  plus 
qu'une  rencontre  fortuite. 

Passons  donc,  sans  insister  davantage,  à  la  question  beaucoup  plus 
importante  des  rapports  de  la  suette  avec  la  rougeole  et  la  scarla- 
tine. 

1°  Suette  et  rougeole. 

m 

Nous  avons,  dans  un  travail  antérieur  et  déjà  cité  (L.  Thoinot  et 
L.  Hontang,  Géographie  médicale  de  la  suette  miliaire),  relevé  toutes 
les  épidémies  de  suette  où  la  coïncidence  avec  la  rougeole  a  été 
notée. 

Voici  ces  épidémies  : 

Charente,  1855.  Barbezieux  :  rougeole  et  suette  dans  le  dernier 
trimestre  de  1855  et  les  premiers  mois  de  1856. 

Dordogne,  1861.  Dans  l'arrondissement  de  Nontron,  de  juin  à  août, 
une  épidémie  de  rougeole  et  suette  a  régné  dans  les  communes  de 
Saint-Angel,  Quinsac,  La  Chapelle,  Saint-Pancrasse,  Champagnac, 
Cautillac,  Yillars.  Une  épidémie  de  rougeole  et  suette  et  de  dysen- 
terie a  régné,  de  mai  en  novembre,  dans  les  communes  de  Saint- Par- 
doux,  Saint-Saud,  Mialet,  Millac,  Auberocbe,  Saint-Front-d'Aleraps. 
Firbeix,  Saint-Romain. 

Gard,  1869.  Caivisson  (arrondissement  de  Nimes)  :  du  1er  avril 
au  28  juin,  rougeole  compliquée  de  suette  (250  cas,  26  morts). 

Lot-et-Garonne ,  1867.  Gombebonnet  (arrondissement  d'Agen)  :  rou- 
geole et  suette  du  1er  juin  au  15  juillet  (57  cas,  6  morts);  Beauville 
(arrondissement  d'Agen)  :  rougeole  et  suette  (47  cas,  0  mort). 
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Oise,  1863.  Lihus  (arrondissement  de  Beauvais)  :  158  cas  de  rou- 
geole et  suette  :  76  rougeoles,  60  suette  et  22  cas  mixtes. 

Saône-et- Loire,  1857.  Arrondissement  de  Louhans.  De  mai  à  sep- 
tembre, dans  l'arrondissement  épidémie  de  rougeole,  variole  et  suette 
isolées  ou  réunies  sur  les  mêmes  malades. 

Seine-et-Oise,  1852.  Viroflay,  octobre  et  novembre  :  90  cas,  rou- 
geole et  suette. 

— 1861.  Rueil,  suette  et  rougeole  :  502  cas,  193  décès. 

Somme,  1867.  Domard,  arrondissement  de  Doullens  :  scarlatine, 
rougeole  et  suette,  avril  et  mai  (65  cas,  5  morts). 

1881.  Halloy,  arrondissement  de  Doullens,  rougeole  et  suette  : 
2  décès. 

Yvr,  1857  et  1858.  Arrondissement  de  Draguignan  :  rougeole  com- 
pliquée de  suette  à  Draguignan,  Gallas,  Le  Muy,  Tïans,  Roquebrune, 
la  Garde-Freinet. 

Ces  faits  assez  nombreux  semblent  donc  démontrer  les  rapports 
étroits,  l'union  des  deux  affections  épidémiques,  sévissant  côte  à  côte 
dans  une  même  contrée,  dans  une  même  commune  et  jusque  chez 
le  même  malade,  s'il  faut  en  croire  certains  observateurs. 

D'autre  part  les  épidémies  précédentes  nous  avaient  appris  que, 
dans  plus  d'une  circonstance,  c'était  au  milieu  d'une  épidémie  de 
rougeole  et  de  scarlatine  qu'apparaissait  l'épidémie  de  suette  :  les 
fièvres  éruptives  semblaient  avoir  préparé  le  terrain. 

Les  narrateurs  de  l'épidémie  de  1839  dans  l'arrondissement  de 
Coulommiers,  Barthez,  Landouzy,  Guéneau  de  Mussy  mentionnent 
que  les  maladies  prédominantes  dans  la  période  qui  avait  précédé 
l'épidémie  étaient  la  rougeole,  la  scarlatine. 

Eu  1841,  Parrot,  décrivant  l'épidémie  de  la  Dordogne,  dit  que 
depuis  deux  ans  il  y  avait  dans  toute  la  Dordogne  un  nombre  consi- 
dérable de  rougeoles,  scarlatines  et  varioles. 

«  Depuis  plusieurs  années,  dit  Orillard  dans  son  rapport  sur  l'épi- 
démie de  1845,  à  Poitiers,  on  observait,  à  des  distances  éloignées, 
et  au  milieu  de  scarlatines  et  de  rougeoles  nombreuses  et  béni- 
gnes, etc..  » 

Galtier  dit  qu'en  1364  la  rougeole  précéda  la  suette  à  Castelnau* 
darv. 

Ardouin,  dans  son  histoire  de  l'épidémie  qui  a  régné  à  Oléron  en 
1880,  écrit  :  c  Eu  même  temps  que  la  suette,  régnait  à  la  Gotinière  et 
à  Haisonneuve  une  épidémie  de  rougeole  frappant  particulièrement 
les  entants,  etc.  » 

Ainsi  donc  deux  faits  paraissent  nettement  établis  par  les  auteurs  : 
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a.  La  rougeole  et  la  scarlatine  précèdent  le  plus  souvent  la  suette; 

b.  La  rougeole  (nous  parlerons  ailleurs  de  la  scarlatine)  accom- 
pagne fréquemment  la  suette. 

Nous  allons  passer  à  l'étude  critique  de  ces  deux  propositions. 

Lorsque  nous  eûmes  l'honneur  d'être  envoyé  dans  le  Poitou  pour 
y  prendre  la  direction  de  la  mission  sanitaire  venue  pour  étudier  et 
combattre  l'affection,  nous  reçûmes  dès  les  premiers  jours  les  rensei- 
gnements suivants  : 

V  C'était  au  milieu  d'une  épidémie  de  rougeole  qui  régnait  depuis 
décembre  1886,  dans  l'arrondissement  de  Lussac,  que  le  premier  cas 
de  suette  était  apparu  le  16  mars  1887  à  Sillards. 

2°  Partout  où  régnait  la  suette,  régnait  aussi,  chez  les  enfants  sur- 
tout, la  rougeole. 

3°  A  la  périphérie  du  foyer  de  suette  qui  occupait  l'arrondissement 
de  Montmorillon,  dans  les  arrondissements  de  Civray,  Confolens, 
Melle,  Bellac,  régnait  une  épidémie  de  rougeole  de  grande  intensité. 

L'épidémie  de  1887  semblait  donc  identique  de  tous  points  aux 
épidémies  antérieures  dans  ses  rapports  avec  la  rougeole. 

L'examen  approfondi  des  faits  a  conduit  les  membres  de  la  mission 
et  nous-même  à  une  opinion  nouvelle  et  en  opposition,  d'ailleurs 
plus  apparente  que  réelle,  avec  les  idées  admises  :  la  rougeole,  com- 
pagne si  fréquente  de  la  suette,  n'est  rien  le  plus  souvent  quune 
forme  un  peu  anormale  de  la  suette,  où  les  apparences  rubéoliques 
dominent  et  donnent  à  la  symptomatologie  une  figure  un  peu  spéciale. 

Nous  allons  indiquer  en  quelques  mots  comment  nous  avons  été 
amenés  à  mettre  en  doute  l'existence  de  la  rougeole  et  à  reconnaître 
la  suette  soit  dans  le  foyer  central,  c'est-à-dire  dans  l'arrondissement 
de  Montmorillon,  soit  à  la  périphérie. 

Nous  donnerons  ensuite  une  description  de  la  suette  rubéolique, 
c'est-à-dire  de  cette  forme  anomale,  description  que  nous  emprun- 
terons au  rapport  de  MM.  Brouardel  et  Thoinot  sur  la  suette  du 
Poitou. 

Nous  terminerons  enfin  en  recherchant  dans  les  descriptions  an- 
ciennes la  notion  de  cette  forme  de  suette,  et  nous  espérons  arriver 
à  démontrer  qu'elle  a  toujours  existé;  que  ce  n'est  qu'avec  doute  que 
certains  auteurs  ont  parlé  de  la  rougeole  qu'ils  observaient  en  même 
temps  que  la  suette,  qu'il  est  enfin  quelques  médecins  qui  ont  nette- 
ment reconnu  qu'ils  se  trouvaient  en  présence  d'une  pseudo-rou- 
geole. 

En  consultant  dès  le  deuxième  jour  de  notre  arrivée  le  registre  des 
décès  de  la  commune  de  Montmorillon,  nous  y  avions  vu  avec  sur- 
prise en  même  temps  que  21  décès  de  suette  20  décès  de  rougeole 
pour  la  période  épidémique  présente. 
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A  nos  questions  à  ce  sujet  on  répondait  qu'une  rougeole  grave  et 
bizarre  existait  avec  la  suette.  Il  y  avait  aussi  à  côté  de  ces  cas  de 
haute  gravité  des  cas  de  rougeole  bénigne  en  abondance. 

L  après-midi  du  12  juin  nous  voyions  dans  le  bourg  de  Rillé  (commune 
de  Jouhet)  un  grand  nombre  d'enfants  que  les  parents  nous  signalèrent 
atteints  de  la  rougeole  et  qu'un  examen  attentif  nous  fit  considérer 
comme  atteints  d'une  maladie  à  symptômes  voisins  de  ceux  de  la  rou- 
geole, mais  qui  n'était  pas  la  rougeole. 

Quelques  jours  après  nous  visitions  la  commune  de  Journet,  dans  le 
canton  de  la  Triraouille  :  là  comme  ailleurs,  il  nous  fut  répondu  que  la 
rougeole  avait  régné  et  régnait  encore  sur  un  très  grand  nombre  d'en- 
fants. L'institutrice  avait  eu  ses  enfants  atteints  de  rougeole,  dans  une 
épidémie  récente,  en  1883;  elle  visitait  les  petits  malades  de  la  commune 
dans  l'épidémie  actuelle;  et  comme  nous  l'interrogions,  lui  demandant 
si  la  rougeole  d'aujourd'hui  ressemblait  à  ce  qu'elle  avait  vu  autrefois  : 

t  Non,  nous  répondit- elle,  la  rougeole  actuelle  ne  ressemble  pas  du 
<  tout  à  la  rougeole  ordinaire;  celle  d'aujourd'hui  est  très  mauvaise; 
«  il  y  a  des  vomissements,  beaucoup  de  sueurs  ;  les  boutons  ne  sont 
«  plus  les  mêmes  :  c'est  une  très  mauvaise  rougeole.  » 

À  Quéaux,  l'instituteur  nous  fit  le  récit  de  la  rougeole  de  son  ûls  : 
l'éruption  avait  commencé  après  des  sueurs  abondantes  ;  il  y  avait  eu 
de  la  fièvre  miliaire  avec  la  rougeole  et  beaucoup  d'enfants,  ajouta-t-il, 
avaient  eu  dans  leur  rougeole  des  accidents  semblables. 

A  Mauvières  (Indre),  l'instituteur  nous  conta  que  son  fils  qui  avait  eu 
la  rougeole  il  y  a  cinq  ans  venait  de  l'avoir  cette  fois  encore  en  même 
temps  qu'une  grande  partie  des  enfants  de  la  commune;  mais  ce 
n'était  plus  la  même  rougeole,  l'éruption  avait  été  perlée  et  était  surve- 
nue après  des  sueurs  qui  avaient  traversé  les  matelas. 

Les  réponses  au  questionnaire  que  nous  avions  adressé  aux  com- 
munes venaient  aussi  témoigner  dans  le  même  sens,  «  A-t-on  con- 
staté quelques  anomalies  dans  l'épidémie  de  rougeole  qui  a  sévi  dans 
la  commune?  »  disions-nous  dans  notre  demande.  Nous  transcrivons 
ici  quelques-unes  des  réponses  :  elles  n'ont  certes  pas  de  valeur 
scientifique  absolue,  mais  elles  sont  l'écho  d'une  opinion  assez  géné- 
rale et  sont  intéressantes  à  ce  titre. 

A  Liglet,  on  remarque  des  sueurs  au  début,  des  phénomènes  ner- 
veux,  chez  beaucoup  de  malades,  c'était  la  forme  boutonneuse.  La  con- 
valescence était  très  longue. 

A  Tlsle-Jourdain,  il  est  dit  que  V épidémie  a  eu  une  gravité  particu- 
lière; la  durée  a  été  plus  longue;  les  sueurs  initiales  ont  été  plus 
longues.  On  a  observé  sur  quelques  malades  une  éruption  de  suda- 
mina  aux  poignets  et  au  visage. 
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Ailleurs,  à  Mauvières,  il  nous  est  répondu  que  ce  n'étaient  pas  des 
rougeoles  franches;  que  la  marche  de  la  maladie  n'a  pas  été  ordi- 
naire, etc.,  etc. 

A  chaque  pas  dans  nos  tournées  nous  rencontrions  des  enfants  qu'on 
nous  présentait  comme  convalescents  de  rougeole  et  qui  portaient  aux 
mains  des  desquamations  à  grands  lambeaux,  parfois  en  véritables 
doigts  de  gant  comme  dans  la  scarlatine  ;  la  langue  offrait  aussi  souvent 
cet  aspect  si  connu  dans  la  langue  des  scarlatineux  à  la  période  de 
desquamation. 

A  chaque  pas  aussi  nous  rencontrions  des  enfants  atteints  autrefois 
de  rougeoie  et  qui  auraient  dans  cette  épidémie  subi  une  deuxième 
atteinte.  Le  nombre  de  ces  cas,  ordinairement  rares,  était  singulière- 
ment élevé. 

Lorsque  nous  nous  entretenions  de  ces  singulières  rougeoies  avec 
quelques-uns  des  médecins  des  communes  où  la  suette  régnait  sur  les 
adultes  en  même  temps  que  ces  rougeoles  sévissaient  sur  les  enfants, 
ils  nous  faisaient  part  de  leurs  hésitations,  de  leurs  doutes,  sur  la 
nature  de  cette  affection  :  ce  n'était  pas  la  suette  telle  qu'on  la  trouve 
dans  les  descriptions  classiques;  ce  n'était  plus  la  rougeole  vraie. 
(P.  Brouardel  et  L.  Thoinot.) 

Dans  nos  excursions  à  la  périphérie  du  foyer  de  suelle,  dans  les 
arrondissements  et  les  départements  voisins,  nous  eûmes  l'occasion  de 
faire  des  remarques  intéressantes. 

Dans  l'arrondissement  de  Civray  il  n'était  pas  question  de  suelle  : 
un  ou  deux  cas  à  peine  avaient  été  signalés,  mais  partout  régnait, 
disait-on,  une  grosse  épidémie  de  rougeole. 

M.  le  Dr  Tafforin,  d'Availles-Limouzine,  parlant  de  l'épidémie  dans 
le  canton  d'À vailles  et  en  particulier  dans  les  communes  àyAv  ailles, 
Pressac,  Saint-Martin,  dit  :  Nous  avons  eu  une  rougeole  anormale. 
Mais  y  a-t-il  eu  des  cas  de  suette  bien  tranchés?  Je  n'en  puis  citer  un 
seul.  Des  sueurs  pro fuses  ont  parfois  débuté  avec  la  rougeole; des  érup- 
tions de  sudamina  et  de  miliaire  sont  venues  à  la  suite.  Il  y  avait  réel- 
lement  quelques-uns  des  éléments,  des  symptômes  de  la  suette,  mais  de 
là  à  une  vraie  suette,  il  y  a  loin  encore.  Nous  avons  eu  une  épidémie  de 
rougeole  bâtarde  tenant  à  la  suette  par  certains  accidents,  certains 
symptômes. 

Al.  le  Dr  Guilhaud,  maire  de  Civray,  médecin  des  épidémies  de 
l'arrondissement,  qui  nous  avait,  lors  de  notre  passage  à  Civray, 
donné  de  précieux  renseignements  sur  l'épidémie,  a  bien  voulu  nous 
rédiger  les  notes  suivantes,  que  nous  sommes  heureux  de  repro- 
duire. 

c  Pendant  l'automne  dernier  (1886),  une  épidémie  de  rougeole  se  mon- 
tra dans  la  commune  de  Charroux,  sans  présenter  d'anomalies  autres 
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que  quelques  récidives,  même  à  deux  ou  trois  mois  d'intervalle.  Je  fus 
appelé  par  mon  collègue,  M.  le  Dr  Granger,  à  en  voir  deux  cas  dans 
la  même  famille  :  Tune  à  deux,  l'autre  à  trois  mois  de  distance.  Sans 
qu'aucune  précaution  fût  prise,  l'épidémie  se  limita  à  la  commune  de 
Charroux,  et  disparut  au  mois  de  novembre.  Depuis  lors  jusqu'au 
25  janvier,  je  n'avais  eu  connaissance  d'aucun  cas  de  rougeole  dans 
l'arrondissement  de  Civray.  Il  y  en  avait  dans  les  communes  de  la  Cha- 
rente (Bioussac,  Montardon  et  Messeux)  qui  a  voisinaient  au  sud  la  com  - 
mune  de  Lizant,  lorsque,  le  25  janvier,  je  fus  appelé  à  voir  le  fils  de 
l'instituteur  de  cette  commune  :  il  était  pris  de  rougeole  franche. 

c  En  visitant  les  deux  écoles  de  filles  et  de  garçons  je  fus  très  étonné 
de  ne  voir  que  4  élèves  dans  la  première  et  8  dans  la  deuxième  :  tous 
les  autres  (150)  étaient  pris  par  la  rougeole,  qui  s'était  manifestée  seu- 
lement depuis  cinq  jours,  envahissant  la  commune  du  sud  au  nord;  ces 
enfants  n'avaient  eu  pendant  leur  malaise  les  soins  d'aucun  médecin. 

«  Puis  l'épidémie  s'est  étendue,  gagnant  de  proche  en  proche  les  autres 
communes  de  l'arrondissement,  marchant  toujours  et  rapidement  vers 

le  nord  sur  une  zone  de  15  kilomètres  environ Presque  tous  les 

enfants  vierges  de  rougeole  jusque-là  ont  été  atteints,  et,  chose  remar- 
quable, beaucoup  de  ceux  qui  V avaient  eue  précédemment  n'ont 
point  été  indemnes  :  plusieurs  Vont  eue  deux  fois  à  deux  ou  trois 
mois  d'intervalle. 

c  Les  adultes  n'ont  guère  été  pris  que  vers  le  milieu  d'avril,  et  sans 
distinction  de  ceux  qui  l'avaient  eue  ou  ne  V avaient  pas  eue  pré' 
cèdemment.  J'ai  eu  pour  ma  part  à  soigner  plus  de  femmes  que 
d'hommes.  Sur  un  millier  de  cas  que  j'ai  vus  pendant  l'épidémie,  je 
compte  160  adultes,  dont  100  femmes. 

c  j'ai  eu  à  constater  de  nombreuses  anomalies  pendant  cette  épi- 
démie. 

•  1°  Dans  la  période  d'invasion,  à  peine  dans  le  huitième  des  cas  j'ai 
trouvé  du  larmoiement  et  du  coryza,  mais  presque  toujours  des 
maux  de  tète  atroces  avec  fièvre  aussi  intense  que  dans  la  scarlatine; 
des  vomissements,  de  Yoppression  et  une  toux  incessante. 

t  2°  Dans  la  période  d'éruption,  papules  rouges  se  montrant  au  visage 
presque  uniformément  rouge,  puis  au  tronc  et  aux  membres,  où  elles 
surmontent  des  taches  vraiment  morbilleuses.  Ces  papules  grossis- 
sent, sont  dures  et  dépassent  le  volume  d'un  grain  de  mil.  Dans  près  de 
la  moitié  des  cas  cette  éruption  s'accompagne  d'un  violent  prurit,  et 
de  sueurs  abondantes  qui,  dans  le  quart  au  moins  des  cas,  deviennent 
profuses  ;  et  alors  on  découvre  sur  le  ventre  et  sur  le  tronc  de  très 
nombreuses  petites  vésicules  blanches  ou  rouges. 

•  3°  Dans  la  période  de  desquamation,  larges  écailles  sur  la  face  se 
prolongeant  pendant  plusieurs  jours,  et  sur  le  tronc  très  petites  écailles 
dans  les  points  occupés  par  les  vésicules;  plus  grandes  écailles  sur  les 
papules,  dont  plusieurs  sont  restées  indurées  pendant  un  septénaire, 
sans  présenter  de  trace  de  desquamation.  ' 
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«  4°  Convalescence  généralement  longue  et  difficile  dans  la  moitié 
des  cas. 

«  J'attribuais  toutes  ces  anomalies  et  ces  récidives  nombreuses  au 
génie  épidémique  que  je  baptisais  de  rougeole  bâtarde,  mettant  les 
sueurs  profuses  et  V éruption  miliaire  sur  le  compte  des  mauvais  soins 
donnés  par  les  parents  (excès  de  couvertures  et  de  boissons  chaudes), 
lorsque  feus  à  traiter  deux  malades  adultes  dont  voici  les  observa- 
tions  sommaires  : 

«  Le  premier  malade  fut  pris  à  2  kilomètres  de  Civray  de  suette  miliaire 
nettement  caractérisée  :  sueurs,  oppression,  cardialgie  dans  les  pro- 
dromes, du  15  au  20  avril.  Puis  éruption  miliaire  très  nette  :  la  maladie 
marche  régulièrement  et  semble  s'amender  vers  le  27  avril;  le  30,  la 
dyspnée,  l'oppression,  les  sueurs  reparaissent  annonçant  une  éruption 
qui  paraît  sur  les  membres  inférieurs,  indemnes  dans  la  poussée  du 
20  avril;  le  2  mai,  le  malade  meurt  au  milieu  de  sueurs  profuses,  d'or- 
thopnée,  de  suffocation. 

«  Le  1er  mai,  à  Civray,  M.  B fut  subitement  pris  de  symptômes 

aigus  :  mal  de  tète,  photophobie,  vomissements,  angoisse  cardiaque. 
Le  3  mai,  au  milieu  de  sueurs  extrêmement  abondantes,  apparaissait 
une  éruption  miliaire  sur  la  face  et  le  tronc.  Tout  alla  de  mieux  en 
mieux  jusqu'au  9  mai;  ce  jour-lk  le  malade  fut  repris  de  fièvre  vive, 
de  sueurs  pro fuses,  d'une  nouvelle  éruption  sur  le  tronc,  les  cuisses. 
Le  10,  il  mourait  au  milieu  d'une  anxiété  et  d'un  délire  extrêmes.  > 


C'étaient  là  deux  cas  de  suette  miliaire  absolument  typiques.  Le 
D*  Guilhaud  ne  s'y  trompa  pas,  et  il  ajoute  :  «  Après  ces  deux  cas 
dont  le  diagnostic  n'offrait  plus  de  doutes,  je  vis  que  beaucoup  des 
malades  que  f  avais  soignés  comme  ayant  la  rougeole  (?)  avaient  eu  la 
suette,  mais  aucun  d'une  façon  aussi  nette.  » 

Dans  l'arrondissement  de  Melle,  il  n'était  pas  non  plus  question  de 
suette.  Ce  mot  même  n'avait  pas  été  prononcé,  mais  une  grande 
épidémie  de  rougeole  avait  visité  ou  visitait  encore  la  plupart  des 
communes  de  l'arrondissement.  Dans  la  rapide  tournée  que  nous 
fîmes,  nous  pûmes  voir  de  près  cette  rougeole. 


Dans  une  des  communes  de  cet  arrondissement,  à  Gournay,  nous 
vîmes  deux  femmes  convalescentes  de  suette  miliaire  typique  :  rien 
n'avait  manqué,  rien  ne  manquait  encore  au  tableau. 

Aux  Alleuds,  un  jeune  homme  venait  de  mourir,  sans  que  le  médecin 
eût  été  appelé,  d'une  atteinte  de  suette  franche.  On  nous  présenta  dans 
une  maison  voisine  un  enfant  atteint  de  rougeole  pour  la  seconde  fois 
depuis  deux  ans.  «  Il  présente  sur  la  face  dorsale  des  mains  et  des  poi- 
gnets une  éruption  miliaire  confluente  h  gros  grains;...  à  la  face  le  front 
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et  le  nez  sont  couverts  de  petites  vésicules.  Deux  placards  rouges, 
grenus  recouvrent  les  joues  *.  » 

A  Melleran,  l'épidémie  de  rougeole  était  sur  son  déclin  lors  de  notre 
passage;  peu  d'enfants  y  avaient  échappé,  et  quelques  adultes  avaient 
été  pris.  Voici  le  résumé  de  quelques  notes  prises  auprès  des  malades 
que  nous  avons  visités. 

La  femme  R...,  vingt-neuf  ans,  fut  prise,  le  1er  juillet,  de  céphalalgie, 
de  toux,  de  courbature,  de  sueurs  profuses;  elle  était  enceinte  et  près 
de  terme  (8  mois  et  demi).  L'éruption  parut  le  3  juillet,  elle  accoucha 
le  4  d'un  enfant  qui  vint  au  monde  couvert  de  mi  H  aire.  Nous  la  vîmes 
le  13  juillet  avec  une  éruption  miliaire  très  marquée  encore  sur  la  face, 
la  poitrine;  elle  était  toute  couverte  de  sueurs,  très  faible.  La  desqua- 
mation se  marquait  çà  et  là  et,  en  particulier,  sur  la  langue  qui  avait 
l'aspect  framboise  de  la  langue  scarlatineuse. 

Dans  la  môme  chambre,  nous  vîmes  l'enfant  aîné  de  cette  femme  :  il 
avait  deux  ans.  Après  deux  jours  de  prodromes,  caractérisés  par  de  la 
lassitude,  de  la  toux,  des  sueurs,  l'éruption  était  venue.  L'aspect  de  cet 
enfant  était  des  plus  caractéristiques  :  miliaire  sur  le  front,  placards 
rouges  à  surface  hérissée  de  papules  ou  de  vésicules  sur  les  joues,  pas 
de  larmoiement,  taches  rubéoliques  miiiaires  sur  la  poitrine,  miliaire 
des  mains,  des  fesses,  des  cuisses,  etc.  L'enfant  transpirait  abondam- 
ment et  desquamait  déjà  çà  et  là. 

Nous  vîmes  encore  cinq  ou  six  enfants,  tous  atteints  non  de  la  rou- 
geole, mais  de  la  suette  atténuée,  de  la  suette  rubéolique,  entre  autres 
la  petite  Mag...,  une  enfant  de  10  ans,  qui  nous  a  présenté  un  des  plus 
beaux  types  de  l'affection  qu'il  nous  ait  été  donné  de  rencontrer. 

ABrioux,  chef-lieu  de  canton  de  l'arrondissement  de  Melle,  la  rougeole 
était  pour  ainsi  dire  au  point  culminant  au  moment  de  notre  visite. 
Nous  pûmes  voir  un  grand  nombre  d'enfants. 

La  petite  Nomba...,  la  première  malade  que  nous  vîmes,  était  malade 
depuis  le  4  juillet,  et  le  13  elle  était  encore  couverte  d'une  éruption 
intense  sur  toute  la  surface  du  corps. 

Le  4  juillet,  elle  était  prise  de  fièvre,  de  vomissements,  d'épistaxis,  de 
toux;  le  8,  elle  avait  transpiré  d'une  façon  extrêmement  abondante.  Le 
9  juillet,  l'éruption  était  survenue.  Le  12,  les  sueurs  avaient  repris  avec 
une  extrême  abondance,  accompagnées  d'étouffements  et  d'une  diarrhée 
noire  fétide.  La  malade  était,  le  14  juillet,  couverte  d'une  éruption  scar- 
latiniforme  intense  répandue  sur  tout  le  corps  ;  aux  jambes  et  aux  mol- 
lets, l'aspect  de  l'exanthème  était  franchement  rubéolique.  Nulle  part 
réruption  ne  pâlissait  sous  le  doigt,  et  çà  et  là,  sur  le  fond  rouge  géné- 
ral, tranchaient  encore  quelques  taches  violacées.  Les  vésicules  mi- 
iiaires étaient  assez  rares;  elles  ne  paraissaient  qu'à  la  face  et  aux 
poignets. 

Parmi  tous  les  nombreux  enfants  que  nous  eûmes  à  examiner,  et  qu'on 

1.  Observation  in  Thèse  inaug.  du  Dr  Hontang. 
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nous  présenta  comme  atteints  de  rougeole,  aucun  n'avait  en  réalité  la 
rougeole,  mais  tous  la  suette  plus  ou  moins  bénigne,  plus  ou  moins 
grave. 

Dans  l'arrondissement  de  Bellac,  au  delà  du  petit  coin  de  territoire 
voisin  de  l'arrondissement  de  Montmorillon  où  sévit  la  grosse  épi- 
démie de  Bussière-Poitevine,  la  rougeole  régnait  aussi  abondamment. 
Deux  des  membres  de  la  mission  furent  installés  dans  l'arrondisse- 
ment, l'un  à  Bellac,  l'autre  au  Dorât.  Dans  cette  dernière  localité, 
M.  le  Dr  Hontang  a  pu  étudier  de  près  et  suivre  un  grand  nombre  de 
ces  cas  de  rougeole;  il  en  a  montré  le  caractère  vrai,  et  en  a  donné 
l'histoire  complète  dans  son  excellente  thèse  (Rougeole  et  Suette 
miliaire.  De  la  suette  miliaire  rubéolique).  On  trouvera  dans  cette 
étude  plus  de  trente  observations  de  ces  pseudo-rougeoles,  recueillies 
au  Dorât,  ou  dans  les  environs,  et  Ton  ne  pourra  en  tirer  qu'une 
conclusion,  c'est  que  ce  n'était  pas  la  rougeole  qui  régnait  dans  cette 
partie  de  la  Haute-Vienne  à  la  périphérie  du  foyer  de  suette. 

Nous  venons,  dans  les  lignes  qui  précèdent,  d'esquisser  rapide- 
ment la  figure  des  affections  dites  rubéoliques  d'une  part  dans 
l'arrondissement  de  Montmorillon  pendant  l'épidémie  de  suette,  et 
d'autre  part  à  la  périphérie  du  foyer  officiel  de  l'épidémie. 

Il  nous  reste  un  dernier  point  à  traiter  :  c'est  au  milieu  d'une  épi- 
démie de  rougeole  dans  le  canton  de  Lussac,  à  Sillards,  que  débuta 
la  suette;  presque  partout  dans  les  communes  des  autres  cantons  de 
Montmorillon,  où  elle  apparut  ensuite,  la  suette  fut  précédée  de 
rougeoles  :  quelle  était  encore  la  nature  de  ces  rougeoles?  Notre 
observation  personnelle  est  muette  sur  ces  points,  mais  un  document 
important:  a  La  suette  miliaire  du  Poitou,  1845-1887  »,  publié  dans 
le  Poitou  médical  d'octobre  et  novembre  1887,  va  nous  permettre 
d'exposer  la  question. 

Lorsque  la  suette  apparut  à  Lortet,  commune  de  Sillards,  la  rou- 
geole régnait  depuis  le  7  février  :  le  premier  cas  incontestable  de 
suette  eut  lieu  le  16  mars. 

Les  deux  médecins  de  Lussac,  MM.  les  D"  Thiaudière  et  Litardière, 
affirment  n'avoir  eu  affaire  jusque-là  qu'à  des  rougeoles  franches  et 
classiques,  qui  d'ailleurs  continuèrent  leur  évolution  pendant  l'épi- 
démie de  suette. 

Dans  le  canton  de  Montmorillon,  le  Dr  Guillé  observait  en  mars  au 
séminaire  une  petite  épidémie  de  rougeole  très  nette,  importée  de 
Poitiers,  qui  atteignit  douze  élèves.  Tous  guérirent  et  l'épidémie 
s'arrêta  là. 

«  La  suette,  écrit  le  Dr  Quille,  régna  à  Montmorillon  et  dans  son  can- 
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ton  de  la  fin  d'avril  à  la  fin  de  juin.  La  rougeole  qui  l'avait  précédée 
continuait  cependant  de  se  montrer  tantôt  nette,  tantôt  et  le  plus  sou- 
vent (après  l'invasion  de  la  suette)  recouverte  ou  compliquée  de  cette 
seconde  affection  prédominante.  La  rougeole  survécut  à  la  suette  :  cette 
dernière  était  loin  de  nous  déjà  qu'on  voyait  encore  çà  et  là  quelques 
cas  de  la  première  maladie  semblables  aux  cas  des  premiers  jours  de 
mars, 
t  J'ai  relevé  parmi  les  346  malades  qu'il  m'a  été  donné  de  soigner  : 
■  35  cas  de  rougeole  franche,  nette  (adolescents);  237  cas  de  suette 
miliaire  scarlatini forme  (peu  d'enfants,  adolescents  surtout  adultes, 
quelques  vieillards)  ;  76  cas  de  rougeole  compliquée  de  suette  que  je 
range  sous  le  nom  de  rougeole  miliairèe  (enfants,  adolescents)  :  quel 
autre  nom  donner  en  effet  à  un  état  de  maladie  comme  celui  de  la 
petite  D...,  âgée  de  sept  ans,  que  je  traitai  pendant  plus  de  15  jours 
et  dont  les  symptômes  furent  :  fièvre  violente  persistant  pendant  près 
de  dix  jours,  éruption  de  larges  papules  rassemblées  en  groupes 
avec  interstices  de  peau  blanche  (4e  jour),  aussi  bien  sur  la  figure  que 
sur  tout  le  corps;  angine  grave,  broncho-pneumonie  double,  immi- 
nence d'asphyxie,  épistaxis  abondantes;  embarras  gastro-intestinal 
des  plus  noirs,  sueurs  profuses,  miliaire  rouge,  et  desquamation, 
non  en  lamelles,  ce  n'est  pas  assez  dire,  mais  en  larges  lambeaux,  tels 
que  dans  la  scarlatine  on  n'en  saurait  trouver  de  plus  épais,  une  véri- 
table décor ticat ion.  La  langue  se  dépouille  également.  Cet  enfant 
guérit.  Elle  avait  offert  à  mes  yeux  tout  ce  que  la  rougeole  grave  com- 
porte, les  principaux  signes  de  la  scarlatine  et  de  la  suette  miliaire.  » 

Décrivant  les  rougeoles  qu'il  observa  à  Paizay-le-Sec  (canton  de 
Saint-Savin),  où  la  suette  ne  fut  jamais  officiellement  signalée,  le 
EH  Pacaud  écrit  : 

La  marche  de  ces  prétendues  rougeoles  a  été  singulière  et  s'est  no- 
ootablement  écartée  de  la  marche  ordinaire  de  cette  maladie.  Ainsi  les 
caractères  anatomiques  de  l'éruption  n'étaient  plus  les  mêmes  :  l'érup- 
tion était  généralement  plus  foncée  et  faisait  songer  au  premier  aspect 
à  celle  de  la  scarlatine.  Presque  constamment,  dans  les  trois  quarts 
des  cas  peut-être,  il  était  facile  de  constater  la  présence  des  vésicules 
miliaires  en  plus  ou  moins  grande  abondance;  la  main  promenée  sur 
la  peau  donnait  presque  toujours  la  sensation  de  petits  corps  grenus. 
Le  catarrhe  oculo-nasal  et  bronchique  manquait  très  souvent,  même 
chez  des  enfants  en  bas  âge;  le&étouffements  étaient  très  fréquents  et 
annonçaient  une  nouvelle  poussée  éruptive,  ils  ressemblaient  exacte- 
ment à  ceux  qu'on  observe  dans  la  suette.  La  desquamation,  qui,  dans 
les  rougeoles  classiques,  passe  le  plus  souvent  inaperçue,  ne  pouvait 
échapper  à  l'œil  le  moins  observateur  :  parfois  c'étaient  des  lambeaux 
d'épjdenne  qui  s'enlevaient  et  simulaient  parfaitement  la  desquama- 
tion de  la  scarlatine.  J'ai  observé  plusieurs  fois  dans  certains  cas  de 
suette  cette  forme  de  desquamation. 
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L'épidémie  de  rougeole,  ou  mieux  de  prétendue  rougeole  que  décrit 
le  Dr  Pacaud  existait  en  avril  à  Paizy-le-Sec,  alors  qu'aucun  cas  de 
suette  n'était  encore  signalé  dans  le  canton  qui  ne  fut  atteint  et  très 
légèrement  que  plus  tard.  C'était  donc  là  une  de  ces  rougeoles  qui 
précèdent,  suivant  le  dire  classique,  l'épidémie  de  suette.  Il  faut 
d'ailleurs  noter  que  le  germe  en  était  venu  de  Montmorillon. 

D'après  le  Dr  Ponte  il,  la  suette  a  été  précédée  pendant  longtemps, 
dans  le  canton  de  l'Isle-Jourdain,  par  des  rougeoles  qui  n'attei- 
gnaient en  général  que  les  entants.  Peu  à  peu  l'affection  s'étendit 
aux  adultes  en  revêtant  un  caractère  insolite  :  il  n'était  pas  rare  de 
voir  manquer  les  phénomènes  d'invasion,  coryza  ou  bronchite,  ou, 
s'ils  existaient,  ils  étaient  si  peu  marqués  qu'on  pouvait  ne  pas  y 
faire  attention.  D'un  autre  côté,  l'éruption  ressemblait  bien  peu  à 
celle  qu'on  observait  chez  les  enfants. 

«  Il  existait,  il  est  vrai,  une  éruption  en  plaques,  plus  ou  moins  abon- 
dante, ressemblant  à  celle  de  la  rougeole,  mais  il  était  aussi  facile 
d'observer  sur  ces  plaques  et  sur  les  parties  de  la  peau  saine  des  petits 
boutons  roses  qui  faisaient  penser  à  la  suette.  C'est  qu'en  effet  les 
deux  affections  étaient  mêlées  et  pour  ainsi  dire  comme  plaquées  et 
superposées  d'une  façon  si  intime  qu'il  aurait  été  bien  difficile  de  dire 
dès  le  début  à  laquelle  des  deux  affections  on  avait  affaire  si  on  n'avait 
pas  tenu  compte  des  symptômes  généraux;  et  encore  l'erreur  n'était- 
elle  pas  toujours  facile  à  éviter.  » 

De  toutes  ces  citations  dernières  que  conclure?  Ceci  :  Il  a  vrai- 
semblablement existé  avant  la  suette,  et  pendant  la  suette,  des  cas 
de  rougeole,  mais  le  nombre  s'en  est  trouvé  accru  jusqu'à  prendre 
le  caractère  épidémique  par  l'adjonction  de  fausses  rougeoles,  de 
suettes  à  caractères  s'écartant  un  peu  des  descriptions  classiques: 
cette  dernière  affection  était  d'autant  plus  malaisée  à  distinguer  de 
la  rougeole,  pour  peu  qu'elle  en  présentât  quelques  caractères,  qu'elle 
était  presque  partout  nouvelle  dans  la  contrée  et  ne  pouvait  être 
connue  que  par  les  descriptions  des  auteurs. 

Il  est  temps  d'aborder  enfin  ce  diagnostic  différentiel  de  la  suette 
et  de  la  rougeole,  de  faire  le  parallèle  des  deux  affections,  de  décrire 
en  un  mot  ces  formes  de  la  suette  qui  se  rapprochent  parfois  si 
étroitement,  au  moins  objectivement,  de  la  rougeole,  c'est-à-dire  la 
suette  miliaire  à  forme  rubéolique  ou  suette  miliaire  infantile,  car 
c'est  surtout  chez  les  enfants  qu'elle  apparaît.  Notre  description  n'es» 
pas  nouvelle  :  nous  l'emprunterons  au  rapport  sur  la  suette  du 
Poitou  de  MM.  P.  Brouardel  et  Thoinot, 
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Suette  rubéolique. 

Les  prodromes  sont  voisins  de  ceux  de  la  rougeole.  La  fièvre  appa- 
raît, et  en  même  temps  un  malaise  prononcé  :  le  malade  tousse  et  le 
timbre  de  cette  toux  est  souvent  celui  de  la  toux  ferme.  Il  y  a  quel- 
quefois du  coryza,  plus  souvent  du  larmoiement.  Voilà  bien  les  pro- 
dromes de  la  rougeole  ;  mais  d'autres  phénomènes  viennent  se 
mêler  à  ce  tableau,  phénomènes  insolites  dans  une  rougeole  :  sueurs 
plus  ou  moins  abondantes,  généralement  modérées,  mais  parfois  aussi 
vraiment  profuses  ;  étouffements  sans  aucun  signe  de  lésion  pulmo- 
naire; vomissements,  épistaxis  fréquentes,  répétées. 

Puis  l'éruption  se  fait,  débutant  par  la  face  pour  gagner  ensuite 
les  autres  parties  du  corps.  Mais  cette  éruption  n'est  pas  ordinaire- 
ment retardée  jusqu'au  quatrième  jour  comme  dans  la  rougeole; 
die  se  fait,  dans  la  grande  majorité  des  cas,  dès  le  deuxième  jour , 
parfois  dès  le  premier,  et  après  quelques  heures  seulement  de  pro- 
dromes. Ailleurs,  elle  n'apparaît  que  vers  le  troisième  ou  le  qua- 
trième jour. 

L'éruption  débute  par  la  face,  avons-nous  dit  ;  elle  gagne  ensuite, 
comme  dans  la  rougeole,  les  autres  parties  du  corps. 

An  premier  abord,  quand  on  examine  le  malade  au  début  de 
l'éruption,  tout  parle  en  faveur  d'une  rougeole  :  la  face  est  rouge, 
les  yeux  gonflés;  sur  le  tronc,  les  avant- bras  sont  semés  des  taches 
ronges,  plus  ou  moins  confluentes,  laissant  entre  elles  des  espaces 
de  peau  saine.  Le  voile  du  palais  est  généralement  couvert  d'un 
piqueté  rouge,  et  la  toux  persiste  avec  ses  caractères  rubéoliques  ; 
l'auscultation  fait  entendre  des  râles  de  bronchite. 

Mais,  vient-on  à  examiner  de  plus  près  cette  éruption,  vient-on  à 
s'enquérir  des  phénomènes  concomitants,  le  tableau  perd  de  sa  netteté, 
et  la  rougeole,  si  régulière  au  premier  abord,  devient  tout  au  moins 
une  rougeole  anormale. 

La  face  est  dans  son  ensemble  d'un  rouge  un  peu  sombre;  les 
yeux  sont  brillants,  généralement  secs,  le  coryza  fait  défaut  le  plus 
souvent. 

Les  joui*  forment  deux  placards  rouges  donnant  au  doigt  la  sensa- 
tion d'une  surface  grenue.  Lorsqu'on  les  regarde  obliquement  on 
▼oit  que  leur  surface  est  couverte  de  petits  points  qui  la  rendent 
inégale  et  expliquent  la  sensation  perçue  par  le  toucher;  sur  le 
menton,  les  plaques.rubéoliques  sont  aussi  couvertes  de  ces  points 
acuminés.  Le  doigt,  l'examen  attentif  à  l'œil  ou  à  la  loupe,  font 
reconnaître  la  même  chose  sur  chacune  des  plaques  du  tronc. 
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Les  mains,  les  poignets  sont  une  des  parties  les  plus  intéressantes 
à  examiner,  une  de  celles  où  l'apparence  grenue  de  l'exanthème  est 
le  plus  nette.  Le  dos  des  mains,  plus  rarement  la  paume,  le  poignet 
présentent  sur  la  surface  rouge  qui  les  couvre  une  multitude  de 
petites  papules  plates  brillantes,  qui  soulèvent  cette  surface  et  la 
hérissent  en  quelque  sorte. 

La  figure  est  souvent  aussi  ruisselante  de  sueur,  en  tout  cas  moite 
et  perlée  de  gouttelettes  de  sueur  ;  toute  la  surface  cutanée  est,  ou 
seulement  moite,  ou  en  transpiration  marquée. 

Il  y  a  de  la  constipation  ou  bien  des  selles  rares.  Les  épistaxis  con- 
tinuent. 

Le  lendemain,  l'éruption  a  suivi  sa  marche,  et  a  envahi  les  mem- 
bres inférieurs  avec  la  même  apparence  rubéolique.  Mais  bien  des 
changements  sont  survenus  sur  les  autres  parties.  La  face,  et  en  par- 
ticulier les  joues,  le  menton,  les  ailes  du  nez  sont  couverts  de  vési- 
cules miliaires  très  nettes,  plus  ou  moins  abondantes;  sur  le  tronc,  les 
membres  supérieurs,  il  en  est  de  même  :  les  plaques  rubéoliques 
supportent  des  vésicules  miliaires;  la  main,  le  poignet  en  sont 
couverts. 

Souvent  il  s'est  produit  un  phénomène  majeur  :  l'éruption  qui  se 
montrait  sur  des  points  espacés  du  tronc  et  des  autres  parties  la  veille, 
s'étend  maintenant  en  nappe  uniforme  sur  toutes  ces  parties  :  de 
rubéolique  elle  est  devenue  scarlatini forme.  Ce  phénomène,  qui  suffi- 
rait à  lui  seul  à  écarter  toute  confusion,  n'est  malheureusement  pas 
général  :  souvent  l'éruption  est  et  reste  partout  d'aspect  rubéolique. 

Après  l'éruption  survient  la  desquamation  :  elle  est  quelquefois 
furfuracée  simplement  comme  dans  la  rougeole,  mais  dans  l'immense 
majorité  des  cas  il  n'en  est  pas  ainsi.  Outre  que  la  desquamation 
commence  souvent  à  la  face,  alors  que  l'éruption  n'est  pas  encore 
terminée  sur  les  parties  inférieures,  elle  prend  surtout  l'aspect  de 
desquamation  en  collerettes  isolées,  ou  de  desquamation  à  grands 
lambeaux,  à  grandes  écailles  épidermiques.  Les  doigts  présentent 
le  plus  souvent  la  desquamation  scarlatiniforme,  la  desquamation  en 
doigts  de  gant.  La  langue  est  aussi  remarquable  à  cet  égard  :  elle  est 
*  dépouillée  dans  son  entier;  c'est  la  langue  fram  boisée  de  la  scarlatine. 

La  convalescence  est  ordinairement  des  plus  bénignes,  sauf  chez 
les  adultes.  Chez  les  enfants  elle  peut  passer  absolument  inaperçue, 
ne  se  marquant  par  aucun  phénomène  autre  que  la  desquamation. 

La  forme  infantile,  rubéolique  est  le  plus  souvent  bénigne;  mais 
elle  tue  quelquefois  et  avec  une  grande  rapidité,  au  milieu  de  phéno- 
mènes nerveux  intenses  :  étouffements,  constriction  épigastrique, 
agitation,  délire.  Le  plus  souvent  le  malade  est  emporté  en  deux  ou 
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trois  jours  à  dater  du  début.  Le  cadavre  se  décompose  rapidement,  se 
couvre  de  plaques  ecchymotiques  :  de  là  sans  doute  le  nom  de  rou- 
geole noire  que  le  public  a  donné  à  cette  forme  mortelle. 

La  forme  rubéolique  comporte  des  poussées  éruptives  apparaissant 
pendant  la  convalescence  :  des  plaques  rubéoliques  miliaires  se 
montrent  alors  sur  divers  points  du  corps.  Dans  un  cas,  nous  avons 
compté  jusqu'à  deux  de  ces  poussées.  Cette  forme  comporte  aussi  des 
rechutes. 

Telle  est  la  description  succincte  de  cette  forme.  On  voit  qu'elle 
comprend  avec  quelques-uns  des  éléments  primordiaux  de  la  rougeole 
des  éléments  étrangers  à  cette  affection.  Suivant  que  ces  derniers 
seront  plus  ou  moins  prononcés,  l'affection  se  rapprochera  plus  ou 
moins  de  la  rougeole,  et  c'est  ainsi  que,  dans  certains  cas,  les  élé- 
ments étrangers  restant  tout  à  fait  au  second  plan,  elle  en  arrive  à 
affecter  avec  la  rougeole  une  ressemblance  telle  qu'on  a  pu  les  iden- 
tifier toutes  deux,  ou  du  moins  appliquer  à  la  première  la  dénomi- 
nation de  rougeole  anormale.  Nous  en  faisons,  nous,  au  contraire, 
une  suette  miliaire  s'écartant  un  peu  de  la  forme  classique,  mais 
avant  tous  les  caractères  majeurs  de  la  suette  :  nous  fondons  cette 
opinion,  nous  l'avons  dit,  sur  les  caractères  cliniques  et  épidémiolo- 
Hiques  de  cette  forme. 

.{.Caractères  cliniques. — Quelque  ressemblance  qu'il  puisse  y  avoir 
entre  la  rougeole  et  la  forme  rubéolique  de  la  suette,  il  y  a  toujours 
des  différences  symptomatiques  appréciables. 

Tantôt  ces  différences  peuvent  être  saisies  du  premier  coup,  tan- 
tôt il  faut  les  chercher  avec  soin,  interroger  le  malade  minutieuse- 
ment, suivre  d'un  bouta  l'autre  l'évolution  de  la  maladie.  Quoi  qu'il 
eu  sou,  elles  existent  et  on  parvient  toujours  à  les  déceler. 

Nous  les  avons  indiquées  dans  le  tableau  de  l'affection;  nous  pou- 
vons les  résumer  ici  une  fois  de  plus  :  ce  sont,  dans  la  première 
période,  les  sueurs,  les  étouffements,  les  vomissements,  et  la  durée  elle- 
ntéme  des  prodromes. 

Dans  la  deuxième  période,  l'éruption  rubéolique  n'est  jamais  fran- 
che :  elle  est  toujours  accompagnée  de  miliaire;  ailleurs  elle  va  jus- 
{o'à  perdre  son  caractère  rubéolique;  elle  se  modifie  en  évoluant,  et 
de  rubéolique  devient  scarlatiniforme. 

La  desquamation  est  certainement  un  des  meilleurs  moyens  de 
séparer  les  deux  affections.  Ce  n'est  pas  dans  l'immense  majorité  des 
cas  à  une  desquamation  de  rougeole  que  l'on  a  affaire  ici,  mais  à  un 
mélange  de  desquamation  rubéolique  et  scarlatiniforme,  avec  large 
prédominance  de  cette  dernière. 

On  meurt  certainement  dans  la  rougeole  ;  mais  on  n'y  meurt  ni 
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avec  cette  rapidité  ni  avec  ces  phénomènes  nerveux  internes  que  nous 
avons  indiqués  plus  haut. 

Tous  les  caractères  qui  séparent  cette  forme  de  la  rougeole  la 
rapprochent  de  la  suette;  les  sueurs,  les  étouffements,  Y éruption  de 
miliaire,  l'exanthème  variable  et  polymorphe,  la  forme  de  la  desquama- 
tion, la  rapidité  de  l'évolution  dans  les  cas  mortels  et  plusieurs  autres 
phénomènes,  qu'il  serait  facile  de  retrouver  en  se  reportant  à  nos 
descriptions,  sont  des  phénomènes  propres  à  la  suette  miliaire  carac- 
térisée. Mais  ce  n'est  pas  tout  encore  :  la  toux  dans  les  prodromes,  la 
forme  rubéolique  persistante  de  l'éruption,  le  piqueté  du  voile  du 
palais,  la  bronchite  dans  la  deuxième  période  ne  sont  nullement  des 
phénomènes  étrangers  à  la  suette  normale  et  ne  sauraient  par  cela 
seul  être  exclusifs  de  cette  affection;  il  n'est  pas  jusqu'au  larmoie- 
ment et  au  coryza  qu'on  ne  puisse  observer,  qu'on  n'observe  réelle- 
ment dans  la  suette  normale. 

Quant  aux  poussées  d'éruption  successives  pendant  la  convales- 
cence, quant  aux  rechutes,  ce  sont  là  assurément  des  phénomènes 
absolument  étrangers  à  la  rougeole. 

B.  Caractères  épidémiologiques. — C'est  par  ces  caractères  surtoutque 
la  forme  rubéolique  de  la  suette  apparaît  nettement  distincte  de  la 
rougeole,  et  peut  être  reconnue  pour  ce  qu'elle  est  réellement,  c'est- 
à-dire  la  suette.  Ces  caractères,  les  voici  brièvement  énumérés  : 

1°  La  forme  rubéolique  de  la  suette  apparaît  dans  des  pays  qui  ont 
eu  récemment  une  épidémie  de  rougeole  et  elle  y  touche  un  nombre 
considérable  d'enfants.  Dans  toutes  les  localités  où  elle  apparaît,  elle 
frappe  notoirement  un  grand  nombre  d'enfants  qui  ont  eu  une  et 
même  deux  atteintes  de  rougeole. 

2°  Elle  récidive  dans  la  même  épidémie  sur  les  mêmes  enfants. 

3°  Dans  une  même  habitation  on  voit  souvent  les  parents  alités, 
malades  de  suette  classique;  leurs  enfants  ont  été  atteints  avant  eux 
ou  le  seront  ensuite,  mais  sous  la  forme  rubéolique. 

4°  L'incubation  de  cette  forme  est,  dans  certains  cas  bien  notés, 
de  24  heures. 

1°  Journet,  dans  le  canton  de  la  Trimouille  (arrondissement  de 
Montmorillon),  avait,  en  1883,  une  épidémie  de  rougeole.  Journet 
compte  1140  habitants  :  dans  l'épidémie  de  4887,  200  enfants  sont 
atteints  et  sous  la  forme  rubéolique!  Une  épidémie  de  rougeole  fran- 
che, passant  sur  ce  pays  quatre  ans  après  une  première  épidémie  sem- 
blable, n'aurait  jamais  pu  atteindre  un  pareil  nombre  d'enfants;  la 
première  aurait  créé  trop  d'immunités. 

Adriers  (canton  de  l'Isle- Jourdain)  a  subi  une  épidémie  de  rou- 
geole en  1880.  La  commune  a  2016  habitants,  l'épidémie  de  1887  y 
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touche  quelque  250  enfants!  Une  épidémie  de  véritable  rougeole  eût- 
elle  pu  frapper  tant  de  sujets?  N'aurait-elle  pas  rencontré  un  nombre 
d'immunités  tel  que  le  chiffre  des  enfants  atteints  eût  été  de  beau- 
coup inférieur?  A  Adriers  d'ailleurs,  il  est  constant  que  de  nom- 
breux enfants  qui  avaient  eu  la  rougeole  antérieurement  ont  été 
atteints  cette  fois.  (Renseignement  officiel.) 

Hais  ce  n'est  pas  à  Adriers  seulement  que  pareil  fait  s'est  passé, 
c'est  une  remarque  qui  a  été  faite  à  peu  près  dans  toutes  les  loca- 
lités atteintes  que  des  enfants  ayant  eu  précédemment  la  rougeole 
ont  été  atteints  dans  l'épidémie  actuelle.  La  rougeole  peut  certaine- 
ment récidiver,  mais  elle  récidive  par  exception;  une  première 
atteinte  confère  le  plus  souvent  l'immunité  au  moins  pour  quelques 
années.  Ici,  tout  au  contraire,  il  semblait  qu'une  atteinte  antérieure 
de  rougeole  n'eût  aucun  effet  de  préservation. 

A  Persac,  à  Quéaux,  on  a  vu  dans  cette  épidémie  des  enfants  atteints 
qui  avaient  eu  la  rougeole  précédemment;  quelques-uns  l'avaient  eue 
même  deux  fois.  Nous  citons  les  communes  de  l'arrondissement  de 
Montmorillon  qui  nous  ont  donné  sur  ce  point  un  renseignement 
officiel  afûrmatif  :  Bouresse,  Persac,  Sillards,  Mazerolles,  St-L&urent- 
de-Jourdes,  Liglet,  St-Léomer,  l'Isle-Jourdain,  Adriers,  Quéaux, 
St-Remy,  Fleix,  Pouzioux,  St-Martin-la-Rivière,  St-Pierre-les-Eglises. 
On  voit  que  le  nombre  en  est  déjà  grand.  Nos  entretiens  avec  nos 
confrères,  ce  que  nous  avons  vu  dans  nos  tournées  nous  permettent 
de  dire  que  les  Renseignements  officiels  sont  sur  ce  point  fort  au-des- 
sous de  la  vérité,  et  que  le  lait  est  à  peu  près  général. 

2°  Un  des  caractères  particuliers  de  cette  forme,  c'est  qu'elle 
peut  récidiver  dans  la  même  épidémie  sur  la  même  personne.  Plu- 
sieurs fois  nous  avons  été  frappés  de  ce  fait  qu'on  nous  présentait 
dans  nos  tournées  des  individus,  surtout  des  enfants,  ayant  eu  la 
«  rougeole  >  deux  fois  dans  cette  épidémie  à  plusieurs  semaines  de 
distance.  Nous  avons  pris  à  Hillac,  en  plein  foyer  de  suette  infantile, 
une  observation  absolument  démonstrative  de  récidive  chez  une 
petite  fille.  Nous  croyons  qu'un  tel  caractère  est  absolument  exclusif 
de  la  rougeole.  On  sait  d'autre  part  qu'il  est  parfaitement  compatible 
arec  la  suette. 

3*  Nous  avons  mentionné  dans  une  autre  partie  de  ce  travail  cette 
remarque  qui  nous  frappa  dès  les  premiers  jours  :  une  maison  est 
atteinte,  les  enfants  sont  pris  de  «  rougeole  »,  puis  les  parents  s'alitent 
i  leur  tour  avec  la  suette.  Que  de  maisons  où  tous  sans  exception  ont 
été  touchés,  les  enfants  de  rougeole,  les  parents  de  suette  1  En 
soignant  leurs  enfants  atteints  de  rougeole,  les  parents  prenaient  la 
suette.  Le  fait  est  facilement  explicable  en  ayant  égard  à  la  nature 
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spéciale  de  cette  soi-disant  rougeole.  Elle  se  transmet,  sous  forme  de 
suette,  parce  qu'elle  est  la  suette. 

Une  des  catégories  d'individus  qui  nous  ont  paru  le  plus  souvent 
atteints  de  suette  a  été  certainement  celle  des  instituteurs;  c'était 
aussi  Tune  des  plus  exposées,  si  l'on  songe  à  leur  contact  perpétuel 
avec  les  enfants,  dont  le  chiffre  de  morbidité  a  été  si  considérable; 
nous  ferons  remarquer  que  là  encore  cette  soi-disant  rougeole  s'est 
transmise  sous  forme  de  suette  normale. 

4°  A  A  vailles  (arrondissement  de  Civray),  la  suette  classique  n'avait 
pas  paru,  mais  il  y  avait  de  nombreux  cas  de  rougeole  anormale. 
Dans  la  nuit  du  15  au  16  juin,  un  jeune  homme  résidant  depuis 
plusieurs  mois  à  Mauprevoir  (arrondissement  de  Civray),  commune 
absolument  indemne  dCépidémie,  vient  à  A  vailles  et  voit  ses  deux  sœurs 
atteintes  de  celte  rougeole.  Le  1 7,  il  est  pris  des  premiers  symptômes 
du  mal  et,  le  1  #,  il  est  en  éruption. 

Existe-t-il  beaucoup  de  rougeoles  où  Y  incubation  soit  de  vingt-quatre 
heures,  et  la  période  prodromique  de  vingt-quatre  heurest 

Pour  nous  résumer  et  en  terminer  avec  cette  question,  nous  dirons 
qu'il  existe,  chez  les  enfants  surtout  et  chez  les  adultes  parfois,  une 
forme  spéciale  se  rapprochant  de  la  rougeole  au  point  de  vue  symp- 
tomatique.  Cette  forme  peut  être  à  ce  point  voisine  de  la  rougeole 
que,  dans  certains  cas,  la  confusion  est  admissible.  Mais  elle  n'est  pas 
la  rougeole  :  elle  en  dilTère  plus  ou  moins  par  quelques  caractères 
cliniques  importants,  et  elle  en  diffère  absolument  par  ses  caractères 
épidémiologiques. 

Résumant  toute  cette  longue  discussion  des  rapports  de  la  rou- 
geole et  de  la  suette  en  1887,  nous  dirons  : 

Dans  l'épidémie  de  suette  du  Poitou  de  1887  il  a  existé  sans  doute 
de  la  rougeole  avant  et  pendant  les  manifestations  de  la  suette,  mais 
il  n'y  avait  là  qu'une  coïncidence,  car,  du  nombre  formidable  de 
rougeoles  signalées  avant  et  pendant  l'épidémie  dans  le  foyer  et  à  la 
périphérie,  il  faut  distraire  ce  qui  appartient  à  la  suette,  ce  qui  en  est 
une  forme  anormale  ou  mieux  non  décrite  :  la  suette  rubéolique  ou 
suette  infantile,  et  c'est  à  la  suette  ainsi  comprise  qu'il  faut  certai- 
nement rapporter  le  plus  grand  nombre  de  rougeoles  signalées  dans 
le  foyer  de  la  suette,  soit  avant,  soit  pendant  la  période  officielle  de 
l'épidémie,  et  dans  les  contrées  voisines  où  la  suette  a  été  méconnue. 

Armés  de  ces  nouvelles  connaissances,  de  ces  notions  sur  les  formes 
anormales  de  la  suette,  nous  allons  poursuivre  notre  étude  et  essayer 
de  démontrer  que  les  rapports  de  la  rougeole  et  de  la  suette  ont  été 
les  mêmes  dans  toutes  les  épidémies  précédentes  et  que  le  nombre 
des  rougeoles,  soit  avant,  soit  pendant  les  épidémies,  n'a  paru  si  for* 
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roidable  que  parce  que  confusion  a  été  faite  entre  les  deux  affections, 
et  qu'on  a  trop  souvent  rapporté  à  la  rougeole  ce  qui  appartenait  à 
la  suette.  Hâtons-nous  d'ajouter  qu'au  cours  de  nos  recherches  sur 
cette  intéressante  question  d'épidémiologie  nous  avons,  avec  un 
plaisir  extrême,  reconnu  que  la  distinction  que  nous  cherchons  à 
mettre  hors  de  contestation  avait  été  soit  entrevue,  soit  nettement 
signalée  même  par  plus  d'un  auteur,  par  rérainent  professeur  Gri- 
solle entre  autres.  Il  est  très  regrettable  que  son  beau  mémoire  sur 
la  suette  de  1845  n'ait  reçu  aucune  publicité,  et  soit  demeuré  si  peu 
connu  dans  le  Poitou  :  il  eût  fait  éviter  plus  d'une  erreur  et  aurait 
épargné,  à  ceux  qui  n'ont  fait  que  retrouver  une  vérité  qu'il  avait  si 
bien  proclamée,  la  dédaigneuse  épithète  de  fantaisistes  novateurs  de 
la  capitale  K 

Examinons  d'abord  quelques-unes  des  descriptions  des  épidémies 
décrites  par  leurs  narrateurs  sous  le  nom  d'épidémie  de  suette  et  de 
rougeole.  Nous  nous  sommes  livrés,  M.  le  Dr  Hontang  et  moi,  à  de 
longues  recherches  dans  les  dossiers  de  l'Académie  de  médecine,  pour 
découvrir  les  originaux  de  ces  descriptions.  M.  le  Dr  Hontang  en  a 
donné  dans  sa  thèse  inaugurale  un  excellent  résumé. 

I.  Rapport  sur  V épidémie  de  suette  et  rougeole  qui  régna  à  Viroflay 
en  octobre  et  novembre  1 852.  (Dr  Lemazurier.) 

Elle  atteignit  90  enfants,  sur  lesquels  on  compta  seulement  sept 
décès.  La  maladie  présenta  les  caractères  de  la  rougeole  unis  à  ceux 
de  la  suette.  Les  prodromes  étaient  ceux  de  la  rougeole  :  larmoie- 
ment, coryza,  toux,  fièvre,  puis  apparaissait  l'éruption  rubéolique;  la 
Mette  miliaire  se  manifestait  par  l'éruption  miliaire,  qui  remplissait 
les  espaces  laissés  entre  les  plaques  de  la  rougeole,  et  par  des  sueurs 
souvent  excessives.  (Dr  Hontang,  loc.  cit.) 

II.  Rapport  sur  une  épidémie  de  rougeole  et  de  suette  miliaire  qui 
a  régné  à  Rueil  {S.-et~0.)  pendant  t année  i  862  et  qui  a  sévi  exclusi- 
vement sur  les  enfants.  (D*  Chairou.) 

Il  y  eut  800  cas  environ  et  les  adultes  ne  furent  pris  que  vers  la  fin. 

«  Les  prodromes,  qui  duraient  de  un  à  cinq  joursf  consistaient  dans 
les  catarrhes  habituels  de  la  rougeole,  et  s'accompagnaient  souvent 
d'une  dyspnée  qui  n'était  pas  en  rapport  avec  les  signes  physiques  ob- 
servés dans  la  poitrine.  L'éruption  débutait  par  le  visage,  sous  forme  de 
plaques  rouges  très  abondantes  :  elle  8* accompagnait  de  sueurs  pro  fuses. 

i-  (Test  la  dénomination  peu  gracieuse  que  les  auteurs  de  la  Suette  du  Poitou, 
HiS-lSSly  ont  appliquée  aux  membres  de  la  mission  envoyée  à  Montmorillon 
eai887. 

Rkv.  de  méd.,  tome  ix.  —  1889.  29 
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Au  moment  où  l'éruption  de  la  rougeole  était  dans  toute  sa  violence, 
du  deuxième  au  cinquième  jour  de  l'éruption,  où  les  sueurs  baignaient 
constamment  le  corps  du  malade,  on  voyait  apparaître,  d'abord  sur  les 
faces  latérales  du  cou,  puis  ensuite  au  front,  sur  le  visage,  sur  le  tronc 
et  les  membres,  un  piqueté  plus  ou  moins  abondant  présentant  des 
petites  saillies  formées  par  des  vésicules  blanchâtres  semblant  remplies 
de  sérosité.  Au  fur  et  à  mesure  que  l'éruption  de  rougeole  pâlissait, 
une  éruption  nouvelle  semblait  la  remplacer  formée  par  des  vésicules 
faisant  saillie  sous  le  doigt,  peu  visibles  à  l'œil  nu,  mais  au  contraire 
très  apparentes  à  l'aide  d'une  forte  loupe. 

Ces  vésicules  contenant  un  liquide  trouble  étaient  entourées  d'une 
aréole  d'un  rouge  vineux  dont  les  bords  tantôt  se  confondaient  avec 
ceux  des  vésicules  voisines,  tantôt  étaient  isolés  de  manière  à  former 
des  plaques  proéminentes  au-dessus  du  niveau  de  la  peau...  Cette 
nouvelle  éruption  de  suette  miliaire,  peu  considérable  au  début,  aug- 
mentait souvent  en  quelques  heures,  quelquefois  en  quelques  jours. 
La  peau,  très  chaude  d'ailleurs,  produisait  au  toucher  une  sensation  spé- 
ciale rappelant  un  peu  celle  produite  par  une  peau  de  requin.  La  des- 
quamation apparaissait  quatre  jours  après  l'éruption  de  rougeole  et 
deux  ou  trois  jours  après  celle  de  la  suette.  Elle  se  faisait  par  plaques 
furfuracées,  d'abord  peu  abondantes,  isolées  entre  elles,  plus  abon- 
dantes à  la  figure  que  sur  le  corps,  et  d'autant  plus  abondantes  que  la 
peau  acquérait  plus  de  sécheresse.  Quand  l'éruption  de  suette  avait 
été  plus  considérable,  les  écailles  se  réunissaient  et  se  recouvraient 
comme  des  écailles  de  poisson  (desquamation  bien  différente  de  celle 
de  la  rougeole).  La  durée  de  la  desquamation  était  de  huit  jours,  par- 
fois bien  davantage;  la  peau  était  rugueuse  et  donnait  la  sensation  de 
la  peau  de  chagrin.  »  (Dr  Chairou.) 

«  En  général  tous  les  enfants  d'un  ménage  étaient  frappés  dans 
V espace  de  quarante-huit  heures  à  quatre  jours  au  plus.  Au  moment 
de  se  prononcer  sur  la  nature  de  cette  épidémie,  le  docteur  Chairou 
reste  dans  le  doute  :  il  rappelle  seulement  les  épidémies  analogues 
qui  ont  eu  lieu  dans  le  département.  »  (Dr  Hontang.) 

III.  Rapport  sur  une  épidémie  de  rougeole  et  suette  miliaire  observée 
à  Draguignan,  en  i  866.  (Dr  Bouyer.) 

«  Les  malades,  après  avoir  présenté  tous  les  symptômes  réguliers  de 
l'invasion  de  la  rougeole,  malaise,  coryza,  toux,  enrouement,  injection 
des  conjonctives,  quelquefois  des  nausées  et  des  vomissements,  étaient 
pris  au  troisième  ou  quatrième  jour  d'un  éruption  commençant  par  la 
face,  le  cou,  le  ventre,  et  s'étendant  à  toute  la  périphérie  du  corps. 
Tout  à  coup  et  sans  autres  prodromes  précurseurs,  la  fièvre,  le  pouls, 
l'éruption,  la  rougeole  en  un  mot  se  modifiait.  Tandis  que  les  symp- 
tômes rubéoliques  semblaient  s'effacer,  la  prostration  des  forces  se  fai- 
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sait  complète;  des  sueurs  abondantes  se  déclaraient  avec  une  cépha- 
lalgie violente,  un  sentiment  très  prononcé  de  constriction  violente  à  l'épi- 
gastre.  Au  lieu  et  place  des  taches  rubéoliques,  c'était  une  multitude  de 
vésicules  mêlées  de  sudamina  et  se  renouvelant  sans  cesse  avec  redou- 
blement dans  les  sueurs  et  l'oppression  La  fièvre  était  rémittente;  le 
pouls  tantôt  souple  et  étroit,  tantôt  large  et  vibrant,  accusait  des 
exacerbations  soudaines  ;  c'était  aussi  une  vive  anxiété  précordiale  : 
tout  nous  faisait  pressentir  et  redouter  des  accès  pernicieux. 

A  mesure  que  les  sueurs  diminuaient,  que  la  fièvre  se  calmait,  que 
la  constriction  épigas trique  cédait,  on  voyait  au  bout  de  quelques 
jours  les  élevures  de  la  peau  se  rider,  la  rougeur  pâlir  et  tous  les 
symptômes  miliaires  s'atténuer  et  disparaître;  puis  la  desquamation 
s'opérait,  mais  lentement,  et  la  convalescence  était  longue,  pleine  de 
faiblesse.  » 

IV.  Rapport  sur  V épidémie  de  FOise,  i863.  (Dr  Bordes.) 

Au  commencement  de  1863  débute,  à  Lihus  (Oise),  une  épidémie 
de  rougeole.  Dix  jours  après  on  constatait  le  premier  cas  de  suette, 
puis  ces  deux  affections  marchent  de  pair  isolées  ou  réunies  sur  le 
même  individu;  «  dans  ces  derniers  cas,  c'était  la  suette  qui  prédo- 
minait ».  Le  docteur  Bordes  a  fait  la  description  de  ces  formes  mixtes 
d'après  86  cas  bien  suivis. 

«  L'incubation  passait  en  général  inaperçue  ou  bien  elle  était  très 
courte,  durant  un  ou  deux  jours  ;  la  première  période  ou  période  d'in- 
vasion était  marquée  par  des  sueurs,  du  boursouflement  des  paupières 
avec  injection  des  conjonctives,  du  coryza,  de  la  toux  et  de  la  bron- 
chite; mais  ces  symptômes  n'étaient  pas  constants.  Les  vomissements 
étaient  rares. 

Souvent  après  deux  jours  survenait  une  éruption  trop  connue,  dit 
l'auteur,  pour  qu'il  soit  utile  de  la  décrire,  apparaissant  d'abord  au 
front,  aux  joues,  puis  se  généralisant  aux  autres  parties  du  corps  ;  on 
constatait  parfois  une  éruption  sur  le  voile  du  palais.  Au  sixième  jour, 
l'éruption  commençait  à  pâlir,  la  santé  revenait,  et  la  desquamation 
s  opérait.  Les  forces  se  faisaient  longtemps  attendre.  » 

Le  docteur  Bordes  a  observé  un  cas  de  mort  rapide  avec  éruption 
hémorrhagique  sans  prodromes;  la  mère  de  cette  malade  mourut 
dans  les  mêmes  conditions.  (L.  Hontang.) 

V.  Rougeole  et  suette  miliaire  dans  le  hameau  cFUpen  [commune  de 
Défauts,  Pas-de-Calais].  (Docteur  Delpouve,  1864.) 

■  (Test  une  épidémie  de  rougeole  compliquée  de  suette  miliaire 
régnant  principalement  sur  les  adultes.  La  maladie  débutait  par  de  la 
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fièvre,  courbature,  enchifrènement,  injection  des  conjonctives  et  de  la 
face;  la  langue  était  blanche,  rouge  à  la  pointe  et  sur  les  bords;  des 
taches  apparaissaient  sur  le  voile  du  palais  précédant  celles  qui  sur  la 
peau  caractérisaient  la  rougeole. 

Toux  fréquente,  rauque,  sueurs  abondantes  qui  devenaient  profuses 
et  s'accompagnaient  d'une  oppression  à  l'épigastre,  excessivement  pé- 
nible dans  les  complications  de  suette  miliaire.  Ces  sueurs  duraient 
trois  à  quatre  jours,  puis  diminuaient.  L'éruption  miliaire  résistait  à  la 
pression  du  doigt,  s'élevant  en  petites  pointes  sur  une  base  rouge 
qui  criblaient  la  poitrine,  le  cou,  les  membres,  principalement  dans  le 
sens  de  la  flexion.  »  (L.  Hontang,  d'après  le  rapport  du  Dr  Delpouve.) 

On  trouvera  dans  la  thèse  inaugurale  de  M.  le  Dr  Hontang  une  dis- 
cussion de  la  nature  vraie  de  tous  ces  cas  mixtes  de  rougeole  et  suette. 
Partout  c'est  le  même  tableau  :  à  la  rougeole  on  rapporte  le 
catarrhe  oculo-nasal,  la  toux,  la  forme  de  l'éruption;  &  la  suette  les 
étouffements,  les  sueurs,  la  miliaire,  la  desquamation,  la  convales- 
cence. L'affection  commence  en  rougeole  et  finit  en  suette.  Et  pour- 
tant, nous  l'avons  démontré,  aucun  des  symptômes  soi-disant  rubéo- 
liques  n'est  exclusif  de  la  suette;  la  disposition  des  taches,  à  la  façon 
de  ce  que  l'on  voit  dans  la  rougeole,  est  fréquente  dans  la  suette  la 
plus  normale  ;  le  catarrhe  oculo-nasal  peut  s'y  observer.  Mais  ce  qui 
n'existe  pas  dans  la  rougeole,  c'est  cette  courte  durée  des  prodromes 
si  souvent  notée  dans  ces  soi-disant  cas  mixtes,  les  sueurs,  les  étouffe* 
ments,  l'anxiété  précordiale,  la  desquamation  scarlatiniforme,  la 
longue  convalescence  :  tous  ces  symptômes  sont  des  symptômes  de 
suette,  ainsi  encore  que  les  épistaxis,  les  vomissements.  C'est  faire 
une  grave  erreur  clinique  que  d'admettre  la  rougeole  sur  l'appa- 
rence des  premiers  symptômes,  puis  la  suette  lorsque  des  manifesta- 
tions plus  caractérisques  de  celle-ci  s'établissent.  Une  maladie  se  juge 
sur  son  ensemble  :  or  l'ensemble  de  tout  ce  qu'on  observe  dans  les 
cas  rapportés  ci-dessus  dicte  le  diagnostic  suette,  et  lui  seul. 

J'en  arrive  maintenant  aux  épidémies  de  1841  et  1845  :  la  doctrine 
classique  enseigne  qu'elles  sont  nées  au  milieu  d'une  constitution 
médicale  caractérisée  par  un  grand  nombre  de  fièvres  éruptives 
(rougeoles  et  scarlatines)  :  l'étude  précise  des  documents  va  nous  faire 
envisager  les  choses  sous  leur  véritable  jour  :  ici  encore  la  suette, 
mais  la  suette  anormale,  ébauchée,  a  joué  un  grand  rôle  et,  disons-le 
même,  le  rôle  prépondérant. 

I.  Parrot.  Histoire  de  l'épidémie  de  suette  miliaire  qui  a  régné 
en  1 841  dans  le  département  de  la  Dordogne,  in  Mémoires  de  l'Acad. 
de  m  éd.,  t.  X,  1843. 
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Depuis  deux  ans  il  y  avait  dans  toute  la  Dordogne  un  nombre  con- 
sidérable de  rougeoles,  scarlatines  et  varioles  le  plus  souvent  béni- 
gnes, quelques-unes  mortelles,  et,  parmi  celles-ci,  quelquefois  des 
morts  soudaines.  Au  moment  où  l'épidémie  éclata  à  Condrieux  le 
7  mai,  la  rougeole  y  régnait,  et  la  suette  ne  prit  pas  dès  le  début  les 
caractères  de  maladie  nettement  tranchée  qu'elle  eut  plus  tard  :  elle 
semblait  à  ce  moment  subir  l'influence  de  la  rougeole. 

•  Tout  à  coup,  à  la  suite  d'un  orage,  le  vendredi  7  mai,  il  se  manifesta 
une  maladie  bien  différente  par  sa  nature,  bien  différente  aussi  par  ses 
résultats,  de  la  rougeole  qui  régnait  alors,  mais  difficile  à  recon- 
naître dès  les  premiers  moments  de  son  apparition,  tant  elle  ressem- 
blait à  son  début,  tant  elle  était,  il  faut  bien  le  dire,  sous  la  dépendance 
de  la  maladie  qu'elle  venait  si  singulièrement  et  si  brusquement  rem- 
placer. Ce  n'était  plus  la  même  fièvre,  ce  n'était  plus  le  même 
pouls,  ni  la  même  éruption,  ni  la  même  marche,  et  cependant  il  y 
avait  dans  cette  nouvelle  physionomie  de  symptômes  un  air  de  parenté 
qui  faisait  douter,  une  ressemblance  de  famille  qui  jetait  dans  l'éton- 
nement,  un  abâtardissement  de  phénomènes  qui  embarrassait  et  défiait 
les  classifications.  Les  rougeoles  se  modifièrent  tout  à  coup.  Aux  symp<> 
tomes  précurseurs  de  l'éruption  vinrent  s'en  ajouter  d'étrangers  à 
cette  affection,  tandis  que  d'autres  qui  lui  sont  particuliers  disparu- 
rent de  la  façon  la  plus  imprévue.  Quelques  jours  auparavant,  les  ma- 
lades étaient  pris  au  début  de  frisson,  de  toux,  de  larmoiement,  de 
coryza,  de  tous  les  symptômes  en  un  mot  qui  précédaient  la  rougeole 
ordinaire,  lorsque  tout  à  coup  ces  signes  manquèrent  :  chez  les  uns  le 
larmoiement,  chez  les  autres  le  coryza,  et  chez  tous  le  frisson.  Quel- 
ques-uns gardèrent  cependant  une  rougeole  sans  mélange,  quelques 
autres  eurent  aussi  une  miliaire  presque  indépendante  de  la  première 
affection.  » 

Peut-on  mieux  décrire  l'apparition  de  la  suette  débutant  par  des 
formes  ébauchées,  à  masque  rubéolique?  Parrot  n'ose  pas  dire  encore 
que  c'est  la  suette;  il  ne  peut  déjà  plus  écrire  que  c'est  la  rougeole. 

Les  observateurs  de  l'épidémie  de  1845  ont  été  plus  hardis  et  plus 
agaces  :  ils  ont  su  derrière  les  symptômes  rubéoliques  apparents 
démasquer  la  suette  à  ses  débuts. 

II.  Épidémie  du  Poitou  en  4  845.  Rapport  de  Grisolle  '  et  d'Orillard. 

Lorsque  la  suette  éclata  à  Poitiers  en  1845,  elle  n'avait  jamais 
encore  régné  épidémiquement  dans  la  contrée,  mais  elle  n'y  était 
pas  inconnue. 

i.  (Test  dans  les  Archives  de  l'Académie  de  médecine  que  M.  le  Dr  Hontang 
et  moi-même  avons  trouvé  le  rapport  manuscrit  de  Grisolle. 
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«  Depuis  sept  à  huit  ans,  dit  Grisolle  dans  son  excellent  rapport  inédit, 
et  surtout  depuis  quatre  ans,  on  en  avait  observé  un  certain  nombre 
d'exemples,  mais  beaucoup  de  ces  faits  sont  passés  inaperçus,  le  carac- 
tère de  la  maladie  ayant  été  méconnu.  Car  le  plus  souvent  on  croyait 
avoir  affaire  à  des  cas  de  rougeole  ou  de  scarlatine  simple  ou  anomale. 
Cependant,  outre  qu'on  n'observait  pas  alors  les  symptômes  concomi- 
tants de  ces  affections,  il  existait  en  même  temps  quelques-uns  des 
caractères  propres  à  la  suette;  ce  qu'il  y  avait  de  plus  remarquable, 
c'était  la  marche  rapide  de  ces  affections  et  leur  terminaison  aussi 
funeste  qu'elle  était  imprévue.  On  cherchait  alors  à  expliquer  la  cata- 
strophe par  un  refroidissement  ou  par  une  imprudence  quelconque, 
accusation  qui  le  plus  souvent  était  mal  fondée.  M.  Orillard,  témoin 
d'un  pareil  fait  il  y  a  plus  de  trois  ans,  avait  parfaitement  saisi  le  ca- 
ractère de  la  maladie,  et,  rendant  compte  à  la  Société  de  médecine  de 
Poitiers  de  cette  observation,  il  insistait  avec  raison  pour  que.  vis-à- 
vis  du  public,  on  conservât  à  ces  faits  qui  tendaient  à  se  multiplier  le 
nom  de  rougeole  ou  de  scarlatine,  mais  les  médecins  ne  devaient  pas 
se  dissimuler  qu'ils  étaient  en  présence  d'une  affection  nouvelle,  la 
suette  miliaire.  Plusieurs  confrères  confirmèrent  l'opinion  de  cet  ha- 
bile médecin.  Depuis  cette  communication  plusieurs  autres  cas  sem- 
blables se  présentèrent  à  Poitiers,  et  si  quelques  doutes  existaient 
encore,  ils  ne  tardèrent  pas  à  se  dissiper  à  l'occasion  de  deux  cas  de 
suette  franche  qui,  à  la  fin  de  février  1845,  emportèrent  rapidement 
deux  sœurs  habitant  le  quartier  du  marché,  » 

Voici  maintenant  une  citation  capitale  d'Or  illard  :  elle  a  trait  à  ces 
cas  qu'il  avait  signalés  à  la  Société  de  médecine  de  Poitiers  et  sur  la 
nature  desquels  il  ne  s'était  fait  aucune  illusion. 

«  Depuis  quelques  années  on  observait  à  des  distances  assez  éloignées, 
et  au  milieu  de  scarlatines  et  de  rougeoles  nombreuses  et  bénignes, 
certains  cas  que  l'on  désignait  encore  sous  le  nom  de  scarlatines  et  de 
rougeoles,  mais  qui  offraient  pour  différences  essentielles  :  1°  l'absence 
des  symptômes  pathognomoniques  et  concomitants  de  ces  éruptions 
quand  elles  sont  normales;  3°  une  forme  toute  spéciale  de  l'éruption; 
3°  enfin  une  terminaison  fâcheuse  non  moins  rapide  qu'imprévue.  Dans 
ces  affections  on  retrouvait  bien  d'abord  les  formes  de  l'exanthème, 
mais  le  plus  souvent  on  cherchait  en  vain  le  coryza,  le  larmoiement  et 
la  bronchite  de  la  rougeole,  ainsi  que  l'angine  de  la  scarlatine;  lors 
même  que  ces  derniers  se  rencontraient,  l'éruption  ne  tardait  pas  à 
revêtir  un  caractère  insolite  :  la  peau  devenait  granuleuse,  et  le  tou- 
cher donnait  la  sensation  qu'éprouve  la  main  promenée  sur  la  peau  de 
chagrin;  l'œil  reconnaissait  sans  peine  des  élevures  rouges  ou  blan- 
ches, tantôt  solides,  tantôt  vésiculeuses  ou  pustuleuses,  miliaires 
d'abord,  puis  offrant  un  développement  plus  ou  moins  considérable. 
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Résumant  maintenant  notre  opinion  sur  les  rapports  de  la  rougeole 
et  de  la  suette,  opinion  basée  sur  nos  observations  pendant  l'épidé- 
mie de  1887  et  l'étude  critique  des  épidémies  antérieures,  nous  dirons  : 

i*  Dans  un  grand  nombre  d'épidémies,  la  suette  s'est  montrée  iso- 
lée de  toute  épidémie  de  rougeole  ; 

2*  S'il  est  avéré  que,  dans  quelques  épidémies  assez  nombreuses,  la 
rougeole  a  été  signalée  comme  avant-coureur  et  satellite  de  la  suette, 
il  est  certain  que  bon  nombre  des  cas  de  rougeole  n'étaient  que 
des  suettes  à  forme  légèrement  anormale,  à  masque  rubéolique  :  des 
suettes rnbéoliques  en  d'autres  termes; 

3°  De  tout  ceci  il  résulte  que  des  épidémies  de  rougeole  peuvent 
précéder  la  suette  ou  coïncider  avec  elle,  mais  il  n'y  a  pas  là  le  fait 
général  qu'on  eût  été  tenté  d'y  voir,  et  la  suette  ne  paraît  pas  plus 
«  préparée  »  par  la  rougeole  que  par  la  variole  et  le  choléra. 

2°  Suette  et  scarlatine. 

U  coïncidence  de  la  suette  et  de  la  scarlatine  a  été  notée  dans  deux 
circonstances  diverses  : 

1°  La  scarlatine  accompagne  la  suette; 

2*  Elle  la  précède,  elle  l'annonce. 

Parmi  les  épidémies  où  la  coïncidence  de  la  scarlatine  et  de  la 
suette  est  notée,  nous  avons,  dans  notre  «  Essai  sur  la  géographie 
médicale  de  la  suette  en  France  depuis  1821  »,  noté  les  suivantes  : 

Charente-Inférieure,  1863  :  Lorignac  (arrondissement  de  Jonzac), 
suette  et  scarlatine. 

Indre-et-Loire,  1868:  Savonnières  (arrondissement  de  Tours),  1630 
habitants  :  2U0  cas,  5  morts,  suette  et  scarlatine  3  mois  (Dr  Charcellay). 

Somme,  1867  :  Domart  (arrondissement  de  Doullens),  scarlatine, 
rougeole  et  suette,  avril  à  mai.  85  cas,  5  morts. 

Vienne,  1858  :  Saix  (arrondissement  de  Loudun),  suette  et  scarla- 
tine. 26  cas,  8  morts. 

La  description  d'une  seule  de  ces  épidémies,  celle  de  Savonnières, 
Dons  est  connue.  Il  nous  a  paru  que  la  scarlatine  n'entrait  dans  l'épi- 
démie que  comme  élément  éruptif,  en  d'autres  termes  qu'il  s'agis- 
sait de  suettes  à  éruption  couvrant  le  plus  souvent  sans  interruption 
la  surlace  du  corps,  phénomène  qui  n'implique  nullement  à  lui  seul 
l'existence  d'une  scarlatine,  alors  que  tout  l'ensemble  des  autres  phé- 
nomènes dicte  le  diagnostic  suette. 

Quant  à  la  scarlatine  précédant  et  annonçant  la  suette,  à  la  façon 
de  la  rougeole,  c'est  un  phénomène  qu'on  a  observé  en  1839  (Seine- 
et-Marne),  en  1841  (Dordogne),  en  1845  enfin  (Poitiers). 
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Les  quelques  lignes  de  Grisolle  et  d'Orillard  que  nous  avons  citées 
montrent  que  bon  nombre  de  ces  scarlatines  n'étaient,  en  1845,  que 
des  suettes  méconnues. 

Nous  trouvons,  dans  le  très  curieux  mémoire  de  Loreau  :  «  Simple 
causerie  sur  une  grave  question  de  la  suette  du  Poitou  »,  que  lasuette 
avait  été  précédée  &  Poitiers  de  lièvres  typhoïdes  et  d'une  scarlatine 
spéciale  qu'il  appela  scarlatine  miliaire  :  cette  maladie  tuait  souvent 
en  quelques  jours,  parfois  en  quelques  heures,  et  s'accompagnait 
d'une  éruption  miliaire  très  fine,  donnant  à  la  peau  un  aspect  cha- 
griné, le  plus  souvent  confluente  sur  les  côtés  du  cou,  la  poitrine  et 
le  bas-ventre.  Entre  la  terminaison  de  cette  épidémie  et  l'apparition 
des  premiers  cas  de  suette,  il  n'y  eut  pas  de  limite  bien  précise. 
(L.  Hontang,  d'après  les  mémoires  de  Loreau.) 

Loreau  ajoutait  :  «  La  scarlatine  miliaire  est  la  sœur  aînée  de  notre 
suette  actuelle,  et  si  d'abord  on  les  a  considérées  comme  étrangères 
l'une  à  l'autre,  malgré  leur  air  de  famille,  c'est  qu'on  se  préoccupait 
trop  de  leur  costume.  » 

Nos  descriptions  ont  fait  ressortir  les  apparentes  analogies  qui 
pourraient  parfois  exister  objectivement  entre  la  scarlatine  et  la 
suette  :  éruption  couvrant  d'une  nappe  uniforme  toute  la  surface  cu- 
tanée» angine,  desquamation  de  la  langue  et  desquamation  cutanée. 
Ces  analogies  expliquent  une  confusion  facile  à  commettre  quand  on 
ne  fonde  le  diagnostic  que  sur  quelques  apparences  extérieures. 

Nous  conclurons  donc  ainsi  pour  ces  rapports  de  la  suette  et  de  la 
scarlatine  : 

Il  n'est  nullement  impossible  que  des  cas  de  scarlatine  soient 
observés  avant  et  pendant  une  épidémie  de  suette;  mais  il  est  certain 
qu'il  faut  retrancher  du  nombre  de  cas  où  cette  coïncidence  a  été 
signalée  les  cas  où  la  suette  a  été  prise  à  tort  pour  la  scarlatine  et 
méconnue  dans  ses  caractères.  Il  n'existe  aucun  rapport,  qu  un  rapport 
de  coïncidence  fortuite  entre  la  scarlatine  et  la  suette. 

(A  suivre.) 
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LES  INOCULATIONS  VACCINALES 

Par  le  Dr  A.-J.  RODET 

Agrégé,  chef  des  travaux  de  médecine  expérimentale  et  comparée 
à  la  Faculté  de  médecine  de  Lyon. 

(Suite  ».) 


Nature  de  l'atténuation  des  virus.  —  Qu'est-ce  qu'un  virus  atténué, 
par  rapport  au  virus  normal  ?  Le  plus  souvent^  c'est  un  être  malade. 

Lorsque  des  éléments  virulents  sont  soumis  à  l'action  brutale  d'un  agent 
destructeur,  et  que,  cette  action  restant  incomplète,  ils  en  retirent  l'atté- 
nuation individuelle,  il  est  manifeste  que  c'est  un  état  de  souffrance  :  le 
virus  ainsi  atténué  est  un  être  malade. 

Les  choses  ne  sont  pas  tout  à  fait  aussi  simples  lorsque  l'atténuation 
résulte  de  la  culture  en  présence  de  conditions  dysgénésiques.  Si  Ton  s'en 
rapportait  aux  conditions  déterminantes  de  l'atténuation,  on  n'hésiterait 
pas  à  voir  encore  ici  dans  un  virus  atténué  un  virus  malade  :  ce  sont 
en  effet  les  mêmes  agents  que  dans  le  cas  précédent,  l'effet  doit  être 
du  même  ordre  ;  ce  sont  des  agents  destructeurs,  et  à  ce  titre  leur  effet 
doit  être  une  atteinte  à  la  vitalité. 

Mais  on  hésite  à  porter  un  pareil  jugement  en  considérant  les  carac- 
tères de  l'atténuation,  particulièrement  cette  remarquable  transmissibilité 
héréditaire.  Lorsqu'on  a  vu  pour  la  première  fois  un  virus  atténué  se 
cultiver  normalement,  au  moins  en  apparence,  et  se  reproduire  longtemps 
avecson  nouveau  caractère,  on  a  cru  avoir  affaire  à  une  espèce  nouvelle. 
Cette  interprétation,  qui  adonné  lieu  à  l'expression  d'atténuation  spéci- 
fique, était  fort  séduisante;  elle  était  malheureusement  peu  fondée.  Nous 
venons  de  voir  en  effet  que  la  transmissibilité  héréditaire  de  l'atténua- 
tion, même  dans  les  cas  où  elle  a  le  plus  l'apparence  spécifique,  n'est  ni 
parfaite  ni  indéfinie;  l'atténuation  ne  présente  pas  la  fixité  qu'on  doit 
exiger  d'un  caractère  d'espèce  et  qu'on  s'attend  à  trouver  même  dans  un 
caractère  de  race.  Nous  avons  vu  aussi  que  le  virus  qui  a  perdu  sa  viru- 
lence n'est  pas  autant  respecté  dans  ses  autres  propriétés  qu'on  a  pu  le 
croire  tout  d'abord  :  on  peut  presque  toujours  lui  reconnaître  quelques 

\.  Voir  Revue  de  médecine,  nM  d'octobre  et  novembre  1888,  p.  841  et  915,  et 
mars  1889,  p.  258. 
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troubles  maladifs  des  caractères  botaniques;  de  plus,  et  cela  suffirait  à 
juger  la  question,  le  virus  atténué  résiste  moins  aux  causes  de  destruc- 
tion que  le  virus  normal. 

L'examen  des  caractères  des  virus  atténués  par  la  deuxième  méthode 
générale  ne  contredit  donc  pas,  tant  s'en  faut,  l'interprétation  tirée  des 
conditions  déterminantes.  Les  conditions  d'atténuation  étant  des  condi- 
tions destructives,  le  résultat  doit  être  une  atteinte  a  la  vitalité;  et,  en 
effet,  le  virus  atténué  se  présente  comme  un  être  faible  et  malade.  Un 
virus  atténué  par  la  culture  dans  des  conditions  dysgénésiques  n'est  ni 
une  espèce  nouvelle,  ni  mémo  une  race  nouvelle  :  ce  n'est  pas  là  vrai- 
ment une  atténuation  spécifique. 

Nous  rapprochons  donc  et  nous  identifions  même  tout  à  fait  l'atténua- 
tion qui  résulte  de  Faction  brutale  des  agents  physiques  ou  chimiques 
sur  les  virus  en  inertie  évolutive,  et  celle  qui  résulte  de  l'action  plus 
douce  et  plus  lente  de  ces  mêmes  agents  sur  les  cultures,  sous  forme  de 
conditions  dysgénésiques.  L'école  de  M.  Pasteur  voudrait  les  séparer 
formellement  et  refuser  même  la  qualification  d'atténués  aux  virus  mo- 
difiés par  la  première  méthode.  Cette  distinction  ne  repose  que  sur  un 
caractère  différentiel  (la  transmissibilité  héréditaire)  ;  nous  la  repoussons 
au  nom  de  la  nature  intime  du  phénomène,  que  de  si  bonnes  raisons 
nous  montrent  identique  dans  les  deux  cas. 

Concluons  que  l'atténuation  de  la  virulence  est  un  des  modes  suivant 
lesquels  se  manifeste  chez  les  microorganismes  Vétat  de  maladie  !. 

Lorsque  l'atténuation  (du  mode  absolu)  est  le  résultat  du  passage  dans 
un  organisme  réfractaire  ou  demi-réfractaire,  c'est  en  somme  un  cas 
particulier  de  la  culture  dans  des  conditions  dysgénésiques;  le  phénomène 
doit  être  do  même  nature. 

Il  n'en  est  plus  de  même  de  l'atténuation  qu'un  virus  acquiert  pour 
une  espèce  animale  par  les  passages  dans  uno  autre  pour  laquelle  il 
s'exalte,  en  un  mot  de  cette  atténuation  que  nous  avons  appelée  relative. 
Il  n'y  a  aucune  raison  de  considérer  une  pareille  modification  comme  un 

1.  D'une  manière  générale,  l'état  de  maladie  se  traduit  de  différentes  manières 
chez  les  microorganismes,  virulents  ou  non.  Ce  peut  être  seulement  un  défaut 
de  résistance  aux  causes  de  destruction.  C'est  souvent  une  altération  des  carac- 
tères botaniques,  pouvant  aller  jusqu'à  la  suppression  d'une  phase  importante 
de  révolution,  parfois,  chose  curieuse,  sans  atténuation  :  Lehman n  aurait  vu  le 
bac.  anthracisy  dans  une  série  de  cultures,  avoir  perdu  la  faculté  de  donner  des 
spores,  tuer  cependant  le  lapin,  et  rester  asporogène  malgré  le  passage  dans  l'or- 
ganisme (Centralbl.  Bâcler.,  1831,  Bd  II,  n"  10).  Ce  peut  être  un  trouble  des  fonc- 
tions chimiques  :  par  exemple,  pour  les  microbes  colorés,  la  perte  de  la  fonction 
chromogène  (Charrin  et  Roger,  Soc.  biol.,  29  octobre  1881;  Wasserzug,  Ann.  de 
FInst.  Pasteur,  1887,  n*  12,  et  1888,  n»  2);  ou,  pour  un  être  un  peu  différent,  la 
perte  de  la  propriété  ferinentative  chez  la  levure.  Les  observations  de  Wasserzug 
montrent  que  l'état  morbide,  sous  forme  de  modification  morphologique  ou  sous 
forme  de  trouble  de  la  fonction  chimique,  peut  être,  tout  comme  celui  qui  se 
manifeste  par  l'atténuation,  passager  et  individuel,  ou  bien  permanent  et 
héréditairement  trahsmissible,  suivant  l'intensité  et  la  durée  d'action  de  la  con- 
dition modificatrice. 
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état  de  souffrance  ;  et  il  est  plus  plausible  d'y  voir  le  résultat  d'un  phéno- 
mène d'adaptation  '.  Un  virus  s'atténue  pour  une  espèce  en  s'adaptant  à1 
une  autre.  Le  virus  ainsi  modifié  peut  à  la  rigueur  être  considéré,  non 
pas  comme  une  espèce  nouvelle  (le  caractère  nouveau  est  trop  facilement 
modifiable  par  l'organisme  animal),  mais,  si  Ton  veut,  comme  une  race 
nouvelle. 

Le  même  résultat,  c'est-à-dire  une  atténuation  par  adaptation,  peut-il 
être  obtenu  par  la  culture  artificielle?  Peut-être  :  nous  avons  dit  qu'il 
n'était  pas  sûr,}pour  qu'un  microbe  s'atténue  en  culture,  que  la  présence 
d'une  condition  dysgénésique  fût  absolument  nécessaire;  s'il  était  prouvé 
qu'il  en  fût  ainsi,  il  faudrait  admettre  une  atténuation  par  accoutumance 
au  saprophytisme,  une  atténuation  pour  toutes  les  espèces  animales 
(absolue)  par  adaptation  aux  milieux  non  vivants. 

En  résumé,  si  nous  voulions  faire  une  classilication  des  faits  d'atté- 
nuation des  virus  au  point  de  vue  de  la  nature  du  phénomène,  nous 
établirions  deux  catégories  principales:  nous  mettrions  d'un  côté  l'atté- 
nuation par  adaptation,  de  l'autre  l'atténuation  par  atteinte  à  la  vitalité. 
(Test  dans  la  seconde  catégorie,  de  beaucoup  la  plus  importante  au  point 
de  vue  pratique,  que  nous  plaçons  l'atténuation  que  Ton  obtient  par  la 
culture  en  présence  de  conditions  dysgénésiques  ;  nous  pensons  qu'il 
faut  la  séparer,  malgré  son  apparence  spécifique,  de  l'atténuation  par 
adaptation,  et  la  réunir,  au  nom  de  la  nature  du  phénomène,  à  l'atté- 
nuation produite  par  l'action  brutale  des  agents  destructeurs. 

On  ne  peut  pas  se  flatter  à  l'heure  actuelle  d'avoir  artificiellement 
imprimé  à  un  seul  virus  une  modification  assez  profonde  pour  être  fixée 
et  permanente.  Mais,  ce  que  nous  ne  savons  pas  faire,  peut-être  la  nature 
le  fait-elle  ou  l'a-t-ello  fait? 

La  question  se  pose  surtout  pour  la  vaccine.  La  découverte  de  l'atté- 
nuation des  virus  est  venue  donner  un  sérieux  appui  et  une  nouvelle 
faveur  à  cette  idée  ancienne,  que  les  virus  de  la  vaccine  et  de  la  variole 
ne  sont  qu'un  seul  et  même  virus,  dont  l'un  des  états  résulte  de  la  modi- 
fication de  l'autre  par  l'organisme  animal.  Deux  hypothèses  sont  pos- 
sibles. 

On  pouvait  supposer  une  transformation  de  la  vaccine  en  variole  par 
l'homme  :  cette  hypothèse  a  contre  elle  une  expérience  qui  dure  depuis 
Jenner,  où  ne  se  montre  aucune  espèce  de  tendance  à  une  pareille 
transformation. 

L'hypothèse  inverse,  supposant  la  transformation  de  la  variole  en 
Yaccine  par  le  bœuf  ou  le  cheval,  devait  être  et  fut  soumise  au  contrôle 
de  l'expérimentation;  ce  contrôle  ne  lui  fut  pas  favorable.  D'un  côté,  il 
est  vrai,  plusieurs  expérimentateurs,  Ceely,  Thiélé,  plus  récemment 
Willonghby,  dirent  avoir  transformé  sur  le  bœuf  le  virus  variolique  en 
virus  de  la  vaccine;  mais,  d'un  autre  côté,  les  expériences  de  la  com- 

i.  Adaptation  favorisée  sans  doute  pour  ces  êtres  par  l'extraordinaire  rapidité 
de  succession  des  générations. 


452  REVUE  DE  MÉDECINS 

mission  lyonnaise,  dernièrement  renouvelées  par  Ghauveau  et  Berthet  », 
expériences  faites,  comme  on  sait,  dans  des  conditions  de  rigoureuse 
exactitude,  celles  de  Warlomont,  ont  donné  des  résultats  tout  différents, 
qui  nous  obligent  à  douter  beaucoup  de  la  rigueur  des  expériences 
contradictoires. 

Le  virus  de  la  variole,  inoculé  au  bœuf  ou  au  cheval,  y  produit  une 
éruption  très  discrète,  presque  inappréciable  chez  le  premier,  qui  ne 
ressemble  en  rien  au  cow-pox  ou  au  horse-pox.  Reporté  sur  l'homme, 
même  après  plusieurs  passages,  le  virus  détermine  la  variole  (quelque 
peu  atténuée),  et  non  pas  la  vaccine.  On  objecte  que  ce  résultat  ne  prouve 
rien,  parce  qu'il  faudrait  sans  doute  un  très  grand  nombre  de  passages. 
Cette  objection,  qui  parait  très  valable  au  premier  abord,  ne  nous  parait 
pas  fondée  :  voici  pourquoi. 

La  variole  du  bœuf  et  du  cheval  étant  beaucoup  plus  légère  que  le 
cow-pox  ou  le  horse-pox,  la  transformation  du  virus  variolique  en  virus 
de  la  vaccine  serait  pour  ces  espèces  une  exaltation  *.  Or  le  virus  vario- 
lique est  bien  loin  de  s'exalter  chez  eux,  puisqu'il  fait  exactement  le 
contraire  :  il  s'atténue  à  chaque  passage  (et  plus  pour  l'animal  que  pour 
l'homme)  et  s'épuise  très  rapidement,  surtout  chez  le  bœuf.  Si  encore, 
sans  se  rapprocher  de  la  vaccine,  il  ne  s'en  éloignait  pas;  si  seulement 
il  pouvait  être  entretenu  chez  ces  espèces;  mais  il  ne  le  peut  pas.  On 
suppose  que  le  virus  variolique  doit  passer  par  le  bœuf  ou  le  cheval  un 
très  grand  nombre  de  fois  ;  or,  ces  passages  répétés  ne  sont  pas  possibles. 

Les  faits  ne  confirment  donc  pas,  ils  contredisent  même  l'hypothèse 
qui  voit  dans  les  rapports  de  ces  virus  un  exemple  de  transformation 
spécifique. 

La  même  question  est  posée  pour  les  rapports  entre  la  scrofule  et  la 
tuberculose,  par  les  expériences  de  M.  Arloing  *.  M.  Arloing  a  trouvé, 
dans  certaines  lésions  dites  sorofuleuses,  un  virus  qui  se  distinguait  du 
virus  tuberculeux,  en  ce  qu'il  n'infectait  pas  le  lapin,  même  après  plu- 
sieurs passages  chez  le  cobaye  qui  rendent  cependant  virulent  pour  le 
lapin  le  virus  atténué  des  tuberculoses  locales  *.  De  nouvelles  études  sont 
nécessaires  pour  apprendre  s'il  s'agit  d'un  agent  virulent  à  part,  sans 
relation  génétique  avec  l'agent  tuberculeux,  ou  s'il  s'agit  d'une  forme  de 
ce  dernier  doué  d'une  atténuation  solide  et  bien  fixée,  d'une  vraie  trans- 
formation spécifique. 

Considérons  maintenant  les  virus  atténués  dans  leurs  rapports  avec 
l'organisme,  et  jetons  un  coup  d'œil  d'ensemble  sur  leurs  effets. 

1.  Berthet,  Vaccine  et  variole,  Th.  de  Lyon,  1888. 

2.  Ce  ne  serait  une  atténuation  que  par  rapport  &  l'homme,  ce  que  nous  avons 
appelé  atténuation  relative. 

3.  Arloing,  Acad.  des  sciences,  20  octobre  1884  et  27  septembre  1886;  Différen- 
ciation expérimentale  de  la  scrofulose  et  de  la  tuberculose  humaines,  Revue  de 
médecine.  10  février  1887. 

4.  Qui  sait  si  l'exaltation  ne  serait  pas  obtenue  par  des  passages  plus  nombreux 
chez  le  cobaye,  ou  dans  un  autre  organisme  (le  bœuf,  par  ex.)  ? 
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La  réduction  des  effets  morbides  qui,  par  définition,  caractérise  l'état 
d'atténuation,  se  présente  sous  différentes  formes.  Pour  la  plupart  des 
virus,  un  très  léger  degré  d'atténuation  se  mani reste  par  un  simple  allon- 
gement de  la  durée  de  la  maladie,  un  degré  un  peu  plus  marqué  par  la 
survie  de  quelques  individus,  une  réduction  de  la  mortalité  \  et.  des  de- 
grés de  plus  en  plus  marqués  d'atténuation  par  la  bénignité  constante  des 
effets,  qui  arrivent  à  perdre  toute  ressemblance  avec  les  effets  du  virus 
normal;  enfin  les  effets  deviennent  nuls  (au  moins  en  apparence)  avec 
une  atténuation  très  avancée  s.  Pour  certains  agents  virulents,  c'est  la 
chronicité  des  lésions  qui  caractérisera  l'état  d'atténuation.  Pour  certains 
autres,  cet  état  se  caractérise  par  la  restriction  de  leurs  effets  à  une  lésion 
locale  au  lieu  de  l'inoculation  (ex.  le  virus  tuberculeux).  Il  arrive  même, 
pour  les  virus  septiques,  que  le  même  agent  produise  plus  d'effets  locaux 
lorsqu'il  est  atténué  que  lorsqu'il  est  dans  son  état  normal  (par  exemple, 
le  bac.  anthracis,  qui  produit  des  oedèmes  chez  le  cobaye  surtout  lors- 
qu'il est  atténué;  le  virus  pneumonique  qui,  chez  le  lapin,  produit  de 
la  septicémie  lorsqu'il  est  très  actif,  et  seulement  de  la  pneumonie  lors- 
qu'il est  atténué  :  Fraenkel) 3.  D'ailleurs,  d'une  manière  générale,  les  effets 
d'un  virus  atténué  dans  un  organisme  doué  de  réceptivité  sont  sembla- 
bles ou  analogues  à  ceux  que  le  même  virus,  dans  son  état  normal  d'ac- 
tivité, produit  dans  un  organisme  doué  d'une  demi-immunité;  cette  règle 
n'est  cependant  pas  sans  exceptions. 

Ce  qui  nous  intéresse  davantage,  c'est  Y  effet  vaccinal  des  virus  atté- 
nués. Sans  doute,  ils  ne  possèdent  pas  tous  le  pouvoir  vaccinal  :  ce  pou- 
voir n'appartient  pas  aux  virus  atténués  des  maladies  dont  une  première 
atteinte  ne  confère  pas  l'immunité  *.  Mais,  si  Ton  ne  considère  que  les 
maladies  virulentes  qui  laissent  après  elles  l'immunité,  il  est  de  règle 
absolue  que  l'agent  virulent  atténué  soit  doué  à  l'égard  du  virus  normal 
d'un  pouvoir  vaccinal  plus  ou  moins  marqué,  qu'il  est  en  un  mot, 
comme  on  l'a  dit,  un  vaccin. 

D'une  manière  générale,  l'effet  vaccinal  d'un  virus  atténué  est  d'autant 
plus  marqué  que  ses  effets  morbides  sont  plus  intenses,  en  d'autres 

i.  Ici  se  montre  l'influence  des  différences  individuelles  de  réceptivité,  qu'un 
léger  degré  d'atténuation  est  bien  propre  à  mettre  en  évidence. 

2.  Pour  certains  virus  (le  virus  rabique),  il  n'y  a  pas,  comme  intermédiaire 
entre  l'effet  du  virus  le  plus  fort  et  l'effet  morbide  en  apparence  nul,  de  degrés 
multiples  dans  le  complexus  symptomatique  :  l'échelle  d'atténuation  se  manifeste 
par  un  allongement  de  la  période  d'incubation.  Mais  ce  n'est  qu'une  exception 
apparente  :  la  période  d'incubation  n'est  vraiment  pas  complètement  dénuée 
d'effets  morbides  (on  a  notamment  observé  de  l'élévation  de  la  température 
pendant  cette  période,  Babès);  l'allongement  de  cette  période  n'est  en  réalité 
qu'on  allongement  de  la  maladie,  et  ce  cas   rentre  en  somme   dans  la  règle 

générale. 

3.  Le  microbe  de  la  pneumo-entérite  des  porcs  (Corail  et  Chantemesse),  lors- 
qu'il est  atténué,  ne  tue  plus  les  cobayes,  mais  leur  donne  des  abcès. 

4.  Par  exemple  le  virus  tuberculeux  :  les  inoculations  de  virus  tuberculeux 
atténué  n'exercent  aucune  influence  sur  les  inoculations  ultérieures  de  virus 
fort.  (H.  Martin,  Arloing,  Falk.) 
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termes  qu'il  est  moins  atténué  :  le  pouvoir  vaccinal  est  jusqu'à  un  oer- 
tain  point  en  rapport  avec  le  pouvoir  pathogène. 

Un  virus  qui  est  dans  un  état  d'atténuation  très  avancée,  ne  produit 
ordinairement  qu'un  effet  vaccinal  très  incomplet  à  l'égard  du  virus 
normal.  Ce  n'est  cependant  pas  une  règle  absolue  :  le  vaccin  charbon- 
neux préparé  par  M.  Chauveau  par  la  culture  dans  l'air  comprimé, 
quoique  presque  toujours  inoffensif  pour  les  moutons,  leur  donne  une 
solide  immunité.  II  y  a  dans  ce  cas  un  pouvoir  vaccinal  un  peu  excep- 
tionnel, peu  en  rapport  avec  le  pouvoir  virulent;  ce  qui  montre  que, 
pour  un  même  virus,  le  pouvoir  vaccinal  peut  varier  un  peu,  par  rapport 
au  pouvoir  pathogène,  suivant  l'agent  qui  procure  l'atténuation,  puisqu'à 
atténuation  égale  du  virus  charbonneux  pour  le  mouton,  l'oxygène  com- 
primé procure  un  pouvoir  vaccinal  plus  fort  que  la  chaleur  *.  Mais  oe 
fait  est  pour  le  moment  unique  :  dans  les  autres  cas,  on  voit  que  le 
virus  amené  à  un  état  d'atténuation  avancée  ne  suffit  que  rarement  à 
donner  une  immunité  complète;  si  co  résultat  est  quelquefois  obtenu, 
c'est  à  titre  d'exception  '. 

L'effet  vaccinal  complet  n'appartient,  en  thèse  générale,  qu'au  virus 
très  peu  atténué,  très  peu  modifié.  Mais  un  degré  d'atténuation  quel- 
conque exerce  un  effet  vaccinal  complet  à  l'égard  des  degrés  d'activité 
peu  supérieurs  au  premier;  et,  si  Ton  fait  agir  sur  l'organisme  une 
série  de  degrés  croissants  d'activité  du  même  virus,  les  effets  vaccinaux 
s'ajoutent  et  se  complètent. 

De  là  résulte  la  méthode  générale  d'application  des  virus  atténués  aux 
inoculations  vaccinales,  qui  consiste  à  donner  successivement  plusieurs 
degrés  d'activité  croissante,  pour  réaliser  à  la  fois  Vinnocuitè  et  l'effica- 
cité. On  assure  d'autant  mieux  l'une  et  l'autre  que  le  nombre  des  degrés 
successifs  est  multiplié  davantage.  Théoriquement,  oe  nombre  doit  être 
très  grand;  en  pratique,  il  peut  varier,  non  seulement  avec  les  propriétés 
spéciales  des  virus,  mais  aussi  suivant  les  exigences  des  cas  particuliers. 
De  toutes  les  applications  actuelles  des  virus  atténués,  c'est  la  vaccina- 
tion antirabique  qui  emploie  le  plus  grand  nombre  d'inoculations  succes- 
sives. C'est  qu'elle  seule  s'adresse  à  1  homme,  et  pour  ce  motif  on  ne  sau- 
rait trop  assurer  l'innocuité;  c'est  ce  qu'on  fait  par  le  grand  nombre  des 
inoculations,  qui  est  sans  doute  plus  grand  qu'il  ne  serait  nécessaire  *. 

1.  M.  Chauveau  vient  d'annoncer  (Acad.  des  sciences,  18  févr.  1889)  que  le 
virus  charbonneux  atténué  par  l'oxygène  comprimé  est  doué  encore  d'un  cer- 
tain pouvoir  vaccinal  pour  le  mouton  quoique  ayant  totalement  perdu  sa  viru- 
lence. 

2.  Il  est  possible  de  voir,  exceptionnellement,  le  premier  vaccin  charbonneux 
de  M.  Pasteur  suffire  a  rendre  les  moutons  réfractai res  au  virus  fort.  Dans  la 
vaccination  antirabique,  il  est  certain  que  les  inoculations  les  plus  efficaces  sont 
les  dernières  de  la  série,  les  inoculations  virulentes  ;  mais  les  moelles  très  atté- 
nuées peuvent  suffire  exceptionnellement  à  donner  l'immunité  :  M.  Bardach  a 
pu  donner  l'immunité  par  l'inoculation  sous-cutanée  de  moelles  très  atténuées, 
et  M.  Houx  par  l'injection  intra-veineuse  de  moelles  également  très  atténuées 
(desséchées  9  à  11  jours). 

3.  M.  ProtopopofT,  qui  s'est  occupé  de  la  réduction  du  nombre  des  inoculations 
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Dans  les  autres  vaccinations  par  virus  atténués,  on  emploie  un  beaucoup 
moins  grand  nombre  d'inoculations  successives  :  dans  les  vaccinations 
contre  le  sang  de  rate  par  la  méthode  de  M.  Pasteur,  contre  le  charbon 
symptomatique,  contre  le  rouget,  on  inocule  seulement  deux  degrés  de 
virulence,  deux  vaccins;  dans  sa  méthode  de  vaccination  charbonneuse, 
M.  Chauveau  se  contente  même  d'un  seul  vaccin,  comme  nous  l'avons 
déjà  dit.  Mais,  dans  ces  différents  cas,  il  s'agit  du  bétail,  et  on  peut  tolérer 
une  certaine  mortalité.  On  augmenterait  sans  doute  l'innocuité  en  mul- 
tipliant le  nombre  des  inoculations  d'activité  croissante  '. 

Dans  la  vaccination  par  les  virus  atténués,  il  faut  d'ailleurs  compter 
avec  certains  facteurs  qui  restreignent  la  perfection  des  résultats. 
H  faut  compter  avec  le  degré  de  réceptivité  des  différentes  espèces  (la 
vaccination  charbonneuse  réussit  mieux  sur  les  bœufs  que  sur  les  mou- 
tons) ;  dans  une  même  espèce,  avec  les  réceptivités  de  races,  facteur  très 
important,  qui  explique  en  grande  partie  les  résultats  différents  obtenus 
avec  une  même  méthode  sur  une  même  espèce  dans  différentes  contrées, 
et  d'où  il  résulte  qu'il  faut  parfois  savoir  adapter  une  méthode  à  une  race 
particulière;  enfin  il  faut  compter,  bien  entendu,  avec  les  réceptivités 
individuelles.  D'autre  part,  il  faut  tenir  un  grand  compte  d'un  facteur 
inhérent  au  virus  atténué  lui-même  :  même  avec  les  meilleures  méthodes 
d'atténuation,  on  ne  peut  pas  être  sûr  d'avoir  un  vaccin  bien  égal  et 
bien  homogène,  et  l'on  est  exposé  à  des  irrégularités  de  virulence  qui  ont 
pour  conséquence,  tantôt  la  nocuité,  tantôt  un  effet  vaccinal  insuffisant. 

Ce  sont  là  des  éléments  qui  viennent  réduire  la  perfection  des  méthodes 
et  troublent  la  sûreté  des  résultats.  Mais  les  méthodes  de  vaccination 
peuvent  être  utiles  sans  être  parfaites;  et  quand  même  les  vaccinations 
contre  le  charbon  *,  contre  le  rouget  *,  contre  le  charbon  symptomatique 4 

antirabiques,  affirme,  d'après  ses  expériences,  qu'un  nombre  si  considérable  est 
inutile,  et  que,  si  Ton  choisit  judicieusement  les  degrés  d'atténuation,  deux  ou 
trois  degrés  suffisent  pour  vacciner  le  chien  contre  la  rage.  M.  Protopopoff  a 
agi  surtout  par  injections  infra-veineuses.  (Centralàl.  f.  Bakter.tiS$&t  Bd.lV,n°  3.) 

1.  On  a  un  moyen  d'accentuer  le  pouvoir  vaccinal  d'un  virus  a  un  degré 
d'atténuation  déterminé,  c'est  de  l'introduire  en  grande  quantité.  Le  premier 
vaccin  charbonneux  (de  M.  Pasteur)  est  presque  sans  effet  sur  le  lapin  :  mais, 
d'après  MM.  Chamberland  et  Roux,  il  suffit  de  l'injecter  en  quantité  considérable 
pour  mettre  cet  animal  en  état  de  supporter  le  second  vaccin.  M.  Ferran  dit 
avoir  obtenu  de  très  bons  résultats  d'une  méthode  de  vaccination  antirabique,  con- 
sistant à  inoculer  en  grande  quantité  de  l'émulsion  de  cerveau  rabique  desséché. 

2.  Nous  avons  donné  ailleurs,  dans  un  chapitre  consacré  au  charbon,  des 
chiffres  de  statistiques  qui  établissent  la  valeur  de  la  vaccination  charbonneuse. 
Celte  méthode  préventive  a  été  soumise  A  une  importante  discussion  au  congrès 
d'hygiène  de  Vienne,  où  les  conclusions  de  M.  Chamberland  ont  été  appuyées 
particulièrement  par  MM.  Metschnikoff  et  Lydtin  ;  et,  malgré  les  attaques  de  Koch 
et  de  Loeffler,  qui  d'ailleurs  n'en  contestent  pas  l'importance  scientifique,  elle  en 
est  sortie  triomphante.  (Voir  Semaine  tnédic,  1887,  n°41.)  Les  contestations  dont 
la  vaccination  a  été  l'objet  avaient  été  motivées  par  des  insuccès  obtenus  dans 
certaines  régions,  insuccès  attribuables  à  une  ou  à  plusieurs  des  causes  que  nous 
venons  de  signaler.  En  Russie  particulièrement,  la  méthode  Pasteur  avait  tout 

(Voir  les  notes  3  et  4,  page  456,) 
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déterminent,  surtout  les  deux  premières,  une  certaine  mortalité,  quand 
même  la  vaccination  contre  la  rage  '  ne  sauve  pas  tous  les  mordus,  elles 

d'abord  donné  de  mauvais  résultats  ;  puis  Cienkowski,  après  s'être  appliqué  à 
augmenter  l'uniformité  et  la  constance  du  vaccin,  eut  de  beaux  succès  :  sur 
6,844  moutons  inoculés,  il  n'eut  qu'une  mortalité  de  0,85  0/0,  dont  0,33  par  conta* 
gion  antérieure  &  la  vaccination,  et  0,52  0/0  seulement  du  fait  de  la  vaccination. 
M.  Gamaléia  a  eu  dernièrement  aussi  en  Russie  de  très  bons  résultats,  en  em- 
ployant, comme  nous  l'avons  dit  plus  haut,  ses  vaccins  préparés  par  la  culture 
dans  un  milieu  antiseptique. 

3.  Comme  nous  l'avons  dit  plus  haut,  la  vaccination  contre  le  rouget  est  celle 
qui  a  donné  les  résultats  les  moins  brillants.  Peut-être  a  cause  d'une  différence 
marquée  dans  la  réceptivité  des  sujets,  mais  probablement  surtout  à  cause  de 
l'inégale  activité  du  virus  atténué,  on  a  une  importante  proportion  d'accidents 
déterminés  par  la  vaccination  elle-même  :  ce  sont  des  cas  de  rouget  aigu  mortel; 
ce  sont  aussi  des  états  morbides  moins  graves,  mais  de  longue  durée,  véritables 
formes  chroniques  du  rouget.  Sur  46  animaux  inoculés  à  Berne  en  1885,  26  seule- 
ment restèrent  tout  à  fait  sains,  3  moururent,  2  furent  passagèrement  malades, 
15  eurent  un  rouget  chronique.  (Hess  et  Guillebeau,  Schweiz.  Arch.  f.  Thierheilk, 
Bd  XXVIII,  H.  3,  1886.) 

4.  Nous  avons  établi  avec  détail  les  preuves  de  l'efficacité  de  la  vaccination 
contre  le  charbon  symplomatique.  Des  trois  vaccinations  qui  s'adressent  an  bé- 
tail, c'est  celle  qui  occasionne  la  plus  petite  mortalité  ;  une  des  raisons  de  ce 
fait  est  sans  doute  que,  dans  ce  cas,  il  s'ajoute  à  l'influence  de  l'atténuation  du 
virus  une  influence  très  importante  de  la  voie  d'introduction  (inoculation  dans 
une  région  défavorable  au  virus). 

1.  Nous  avons  discuté  dans  un  chapitre  spécial  sur  la  rage  la  valeur  de  la 
vaccination  antirabique,  et  nous  avons  conclu  à  l'efficacité  et  a  l'innocuité.  Nous 
avons  cru  pouvoir  alors  prédire  que  le  chiffre  de  la  mortalité  des  morsures  trai- 
tées, déjà  bien  faible,  irait  encore  en  diminuant  ;  et,  en  effet,  les  résultats  sont 
de  plus  en  plus  probants. 

A  l'Institut  Pasteur  le  taux  de  la  mortalité  a  graduellement  diminué;  1,34  0/0 
en  1886,  1,12  0/0  en  1887,  0,17  0/0  dans  le  premier  semestre  de  1888,  pour  la 
statistique  complète,  c'est-à-dire  l'ensemble  des  mordus,  et  sans  défalcation 
(respectivement,  0,93  0/0,  0,67  0/0  et  0.55  0/0,  en  défalquant  les  cas  de  mort  sur- 
venus pendant  le  traitement  ou  moins  de  quinze  jours  avant  la  fin).  La  statistique 
du  tableau  A,  c'est-à-dire  de  la  catégorie  qui  ne  comprend  que  des  morsures 
rabiques  absolument  certaines,  a  donné  pour  les  trois  années  réunies  1,36  0/0 
(1,09  si  l'on  fait  la  même  défalcation),  chiffre  peu  supérieur  au  taux  de  la  statis- 
tique générale  et  à  celui  du  tableau  C  (1,30;  avec  la  défalcation  0,54),  qu'on  accuse 
cependant  de  contenir  surtout  des  morsures  non  virulentes.  Les  morsures  à  la 
face  ont  donné  3,84  0/0  (seulement  1,82  avec  la  défalcation).  (D'après  M.  Gran- 
cher,  discours  prononcé  à  l'inauguration  de  l'Institut  Pasteur,  Bulletin  médical, 
1888,  n°  91,  suppl1.) 

Dans  les  instituts  antirabiques  étrangers,  on  a  obtenu,  lorsque  le  traitement 
a  été  appliqué  rigoureusement,  des  chiffres  aussi  bons  ou  même  meilleurs  :  nous 
renvoyons  pour  le  détail  au  discours  de  M.  Grancher,  dont  la  grande  publicité 
nous  dispense  de  les  reproduire.  (Voir  aussi  une  nouvelle  statistique  de  l'Institut 
antirabique  de  Rio-de-Janeiro,  Acad.  des  Sciences,  26  novembre  1888.) 

Voici  une  statistique  très  probante,  celle  des  personnes  mordues  dans  le  dé- 
partement de  la  Seine  en  1887  :  sur  306  personnes  traitées  à  l'Institut  Pasteur, 
dont  263  appartenant  aux  catégories  A  et  B,  il  y  a  eu  trois  morts,  mortalité 
0,97  0/0  ;  sur  44  personnes  non  traitées,  il  y  a  eu  7  morts,  mortalité  15,9  0/0. 
(Dujardin-Beaumetz,  Acad.  de  méd.,  20  mars  1888  ;  chiffres  rectifiés  par  Gran- 
cher, loc.  cit.) 

Mais,  à  notre  avis,  la  meilleure  preuve  de  l'efficacité  de  la  méthode,  ce  sont 
les  résultats  du  traitement  intensif  ou  demi-intensif  comparés  à  ceux  du  traitement 
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n'en  sont  pas  moins  avantageuses,  à  des  degrés  divers,  et  l'application 
des  virus  atténués  aux  inoculations  vacoioales  n'en  reste  pas  moins  une 
des  plus  brillantes  acquisitions  de  la  science  moderne. 

B.  —  Vaccination  contre  un  agent  virulent  par  un  autre. 

Si  l'immunité  contre  un  virus  est  surtout  obtenue  avec  ce  virus  lui- 
même»  il  n'est  pas  impossible  d'obtenir  un  état  réfractaire  plus  ou  moins 
parfait  contre  un  agent  infectieux  par  un  autre.  Les  faits  de  cet  ordre 
sont  peu  nombreux;  nous  leur  devons  néanmoins  un  court  chapitre. 

Le  premier  fait  à  signaler,  bien  entendu,  est  l'influence  réciproque  de 
la  variole  et  de  la  vaccine.  Il  est  clair  que  ce  fait  n'a  sa  place  ici  que  si 
les  virus  de  ces  deux  maladies  sont  deux  virus  distincts,  et  non  deux 
variétés  d'un  même  virus.  Mais  ce  que  nous  avons  dit  plus  haut  sur  cette 
question  nous  autorise  à  les  considérer  en  effet  comme  spécifiquement 
différents,  età  présenter  ce  fait  comme  l'exemple  le  premier  connu  d'immu* 
Dite  conférée  contre  un  virus  par  un  autre,  et  comme  le  plus  remarquable, 
car  dans  aucun  de  ceux  que  nous  allons  citer  on  n'observe  d'effet  vacci- 
nal aussi  parfait.  Citons  les  autres  faits  par  ordre  chronologique. 

M.  Pasteur  a  observé  un  effet  vaccinal  du  virus  du  choléra  des  poules 
à  l'égard  du  virus  charbonneux  :  les  poules,  qui  contractent  le  charbon 
lorsqu'on  les  refroidit,  y  sont  réf ractaires  si  elles  sont  préalablement  vacci- 
nées par  le  microbe  atténué  de  leur  choléra.  Ce  résultat,  qui  a  certaine- 
ment un  grand  intérêt,  est  cependant  moins  important  que  s'il  était  obtenu 
sur  une  espèce  animale  capable  de  contracter  le  charbon  sans  condition 
adjuvante  anormale. 

C'était  la  le  seul  fait  mis  au  jour  par  l'expérimentation1 ,  lorsqu'Emme» 

ample.  A  Paris,  on  a  eu  en  1887  et  surtout  en  1888  de  meilleurs  résultats  que 
la  première  année  dans  laquelle  on  employa  beaucoup  le  traitement  simple; 
X.  Pasteur  vit  brusquement  diminuer,  en  1886,1a  mortalité  des  morsures  graves 
lorsqu'il  remplaça  le  traitement  simple  par  le  mode  intensif.  Les  statistiques 
obtenues  à  Odessa,  à  Varsovie,  A  Moscou,  sont  sous  ce  rapport  d'une  grande 
éloquence.  A  Odessa,  particulièrement,  M.  Gamaléia  a  observé  des  oscillations 
extrêmement  remarquables  du  taux  de  la  mortalité  suivant  l'énergie  du  traite* 
ment:  il  vit  notamment  le  taux  tomber  de  6,9  0/0  à  2,3  0/0,  puis  0,60  0/0  en  rem- 
plaçant le  traitement  simple  par  le  traitement  intensif.  (Voir  d'autres  chiffres  non 
moins  probants  dans  les  Annales  de  l'Institut  Pasteur,  18S8,  n°  3,  lettre  de 
3i.  Pasteur,  et  dans  le  rapport  de  M.  Grancher.)  Plus  le  traitement  est  énergique, 
plus  la  mortalité  est  faible  :  voilà  la  conclusion  générale  de  l'épreuve  de  trois 
aonées  que  vient  de  subir  la  vaccination  antirabique,  et  qui  nous  parait  être 
aoe  preuve  formelle  et  irréfutable  de  son  efficacité. 

Quant  A  l'innocuité,  nous  n'avons  rien  à  ajouter  à  ce  que  nous  en  avons  dit 
ailleor».  On  s'étonnera  peut-être  que  la  vaccination  antirabique  soit  plus  inoffen- 
«Te  qoe  les  vaccinations  du  bétail  ;  nous  ferons  observer  qu'il  y  a  dans  ce  cas 
antre  chose  qu'une  inoculation  d'un  virus  atténué,  il  y  a  une  influence  importante 
de  la  foie  d'introduction  (nous  avons  développé  et  appuyé  cette  assertion  dans 
notre  chapitre  sur  la  rage),  d'où  résulte  ce  caractère  si  spécial  d'effet  vaccinal 
hâtif  et  même  rétroactif,  et  d'où  peut  résulter  aussi  une  innocuité  exception- 
«lie. 

1.  Peut-être  cependant  faut-il  ranger  dans  cette  catégorie  le  fait  de  M.  Tous- 
oint,  à  savoir  la  vaccination  contre  le  choléra  des  poules  par  le  virus  de  la 
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nature,  nous  croyons  que  ces  laits  ont  leur  place  ici.  L'analyse  expéri- 
mentale à  laquelle  Emmerioh  et  Pawlowsky  ont  soumis  leurs  faits  prouve 
qu'il  ne  s'agit  pas  d'une  action  exercée  directement  par  un  microbe  sur 
l'autre,  mais  d'une  influence  très  indirecte  :  il  est  probable  que  l'obstacle 
apporté  à  l'infection  charbonneuse  par  l'un  des  microorganismes  dont 
il  a  été  question,  même  dans  le  cas  d'inoculations  simultanées,  consiste 
au  fond  dans  un  mécanisme  physiologique  semblable  à  celui  ou  à  l'un  de 
ceux  qui  constituent  la  résistance  de  l'organisme  doué  d'immunité  natu- 
relle ou  acquise.  Cela  sera  développé  plus  loin  '. 

Somme  toute,  les  exemples  d'influence  vaccinale  d'un  agent  virulent 
sur  un  autre  sont  encore  bien  peu  nombreux;  et  dans  aucun  des  faits  mis 
au  jour  par  l'expérimentation  il  n'y  a  la  netteté,  la  perfection  de  l'in- 
fluence réciproque  de  la  variole  et  de  la  vaccine.  Et  ce  dernier  exemple 
n'empêche  même  pas  de  conclure  que  jamais  un  agent  virulent  ne  produit 
d'action  vaccinale  aussi  complète  pour  un  autre  que  pour  lui-même. 

C.  —  Production  de  l'immunité  par  des  vaccins  chimiques. 

Contrairement  à  ce  qu'a  pu  faire  croire  tout  d'abord  la  théorie  micro- 
bienne (en  vertu  de  cet  exclusivisme  qui  accompagne  ordinairement  les 
théories  nouvelles),  l'immunité  peut  être  conférée  à  un  organisme  sans 
agents  virulents,  par  des  substances  chimiques  ;  et  M.  Pasteur  lui-même, 
après  les  avoir  combattus,  est  le  premier  aujourd'hui  à  proclamer  l'im- 
portance des  vaccins  chimiques. 

Les  vaccins  chimiques,  au  moins  les  principaux,  sont  les  produits 
solubles  fabriqués  par  les  agents  virulents. 

L'idée  qu'un  organisme  peut  acquérir  l'immunité  contre  un  virus  sans 
subir  le  oontaot  de  l'agent  virulent  est  sortie  de  l'École  lyonnaise.  Dans 
un  chapitre  consacré  au  sang  de  rate,  nous  avons  dit  que  M.  Chauveau 
avait  puisé  cette  idée  dans  le  fait,  découvert  par  lui,  de  la  transmission  de 
l'immunité  charbonneuse  de  la  mère  au  fœtus.  Depuis  oette  époque  il  est 
revenu  sur  ces  expériences  pour  en  maintenir  la  signification  s,  malgré 
les  résultats  obtenus  par  Straus  et  Chamberland,  et  par  Perroncito  ;  chez  la 
brebis  (car  l'influence  de  l'espèce  est  très  grande,  nous  aurons  l'occasion 
de  le  montrer  plus  loin);  M.  Chauveau  affirme  que  le  placenta,  en  règle 

i .  Nous  n'admettons  pas  du  tout  l'assimilation  entre  ces  faits  et  la  concurrence 
vitale  que  l'on  observe  entre  deux  espèces  microbiennes  dans  les  cultures,  où  la 
gêne  d'une  espèce  résulte  de  l'adultération  du  milieu  par  l'autre.  Si,  A  la  rigueur, 
on  peut  admettre  pour  ce  dernier  phénomène  l'expression  d'antagonisme  (ex- 
pression assez  mal  choisie),  elle  ne  nous  semble  en  tout  cas  pas  applicable  à 
l'influence  d'un  agent  virulent  sur  un  autre  dans  l'organisme,  parce  que  c'est  ua 
phénomène  d'un  autre  ordre,  c'est  en  réalité  une  influence  d'un  agent  virulent 
sur  la  résistance  de  l'organisme  à  un  autre,  et  que,  à  ce  compte,  il  faudrait  dire 
d'un  agent  virulent  qu'il  est  son  propre  et  son  meilleur  antagoniste,  puisque 
c'est  contre  lui-même  qu'il  confère  la  plus  forte  immunité.  Le  véritable  anta- 
goniste des  agents  virulents,  c'est  l'organisme. 

2.  Chauveau,  Sur  le  mécanisme  de  l'immunité  (Acad.des  sciences,  6  février  1888  ; 
et  Annales  de  Pins  t.  Pasteur,  1888,  n°  2). 
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générale,  n'est  pas  franchi  par  les  bacilles  charbonneux,  que  le  passage 
est  l'exception  même  lorsque  la  mère  meurt  du  oharbon,  et  qu'il  n'a 
probablement  jamais  lieu  dans  les  cas  où  la  brebis  survit.  Or,  il  a  vu 
que  l'immunité  est  acquise  par  le  fœtus  (soit  dans  les  races  indigènes, 
soit  dans  les  races  africaines,  dans  ce  dernier  cas  sous  forme  de  renfor- 
cement de  l'immunité  naturelle),  non  pas  seulement  quelquefois,  mais 
toujours  f.  La  transmission  de  l'immunité  étant  constante,  et  le  passage 
n'ayant  lieu  que  rarement,  probablement  jamais  dans  les  mêmes  condi- 
tions (charbon  non  mortel)  ',  M.  Chauveau  en  conclut  que  le  corps  du 
fœtus  acquiert  l'immunité  sans  avoir  subi  le  contact  des  bacilles,  c'est-à- 
dire  par  le  fait  de  l'imprégnation  par  leurs  produits  solubles  seuls  *. 

Il  était  toutefois  nécessaire  de  donner  de  la  vaccination  par  produits 
solubles  une  preuve  directe.  Si  le  fait  de  M.  Chauveau  suffisait  à  établir 
que  l'organisme  peut  acquérir  l'immunité  sans  subir  le  contact  de  l'agent 
virulent,  par  l'action  des  produits  solubles,  il  s'agissait  de  savoir  s'il  serait 
possible  de  manier  ces  produits,  et,  en  les  séparant  artificiellement  des 
agents  virulente,  comme  le  fait  le  placenta,  de  produire  avec  eux  l'immu- 
nité. C'est  le  problème  qu'aborda  M.  Toussaint;  nous  avons  analysé 
ailleurs  les  expériences  qu'il  fit  dans  l'espoir  de  donner  l'immunité  avec 
du  sang  charbonneux  débarrassé  de  bacilles  :  il  vaccina  en  effet  des  ani- 
maux contre  le. charbon,  et  il  crut  l'avoir  fait  sans  bacilles. 

Les  affirmations  de  M.  Toussaint  produisirent  une  grande  émotion, 
surtout  dans  le  laboratoire  de  M.  Pasteur,  où  l'on  se  hâta  de  répéter  ses 
expériences.  MM.  Chamberland  et  Roux  démontrèrent  que  les  moyens 
employés  par  M.  Toussaint  pour  se  débarrasser  des  bacilles  étaient  insuf- 
fisante; mais,  cependant,  ils  reconnurent  qu'on  pouvait  donner  l'immunité 
avec  du  sang  privé  de  bacilles  vivants.  Chose  curieuse,  ces  résultats  favo- 
rables à  la  thèse  de  M.  Toussaint  ne  furent  publiés  que  tout  récemment 
avec  de  nouvelles  expériences  confirmatives  *.  C'est  aussi  avec  du  sang 

i.  M.  Cienkowski  a  aussi  étudié  la  transmission  de  l'immunité  de  la  brebis  à 
Fagoeau  :  il  l'aurait  observée  moins  constamment  que  M.  Chauveau,  seulement 
dans  la  proportion  de  18  0/0.  (D'après  Wyssokowitsch,  Wratsch,  1888,  n*  2;  et 
Centrait*,  f.  Bakter.,  Bd  III,  1888,  n*  15.) 

2.  On  objecte  à  M.  Chauveau  la  possibilité  du  passage  d'un  petit  nombre  de 
bacilles  par  le  placenta,  pouvant  échapper  a  son  procédé  d'analyse  (mise  eu 
culture  du  sang  du  fœtus).  Cette  objection  n'est  pas  sans  valeur  ;  cependant,  si 
l'on  admet  que  les  bacilles  passent  dans  tous  les  cas  chez  le  fœtus,  il  serait  bien 
étonnant  que,  présents  dans  tous  les  fœtus,  ils  restent  chez  presque  tous,  chez 
tau  même  dans  le  cas  de  charbon  non  mortel,  sans  se  multiplier  assez  pour  être 
décelés  par  la  mise  en  culture  du  sang,  à  moins  de  supposer  que,  lorsqu'ils 
abordent  l'organisme  du  fœtus,  ils  le  trouvent  déjà  réfractaire,  que  leur  passage 
est  précédé  de  la  production  de  l'immunité,  ce  qui  revient  à  la  thèse  de  M.  Chau- 
Teau. 

3.  Objeetera-t-on  que  le  fait  de  M.  Chauveau  pourrait  tout  aussi  bien  s'interpré- 
ter par  une  soustraction  d'une  substance  du  fœtus?  C'est  vrai,  si  l'on  considère 
ce  fait  isolément  ;  mais  cela  cesse  d'être  vrai,  si  l'on  tient  compte  des  argu- 
ments que  M.  Chauveau  a  fournis  contre  la  théorie  de  l'épuisement. 

4.  Roux  et  Chamberland,  Sur  Vimmunilé  contre  le  charbon  conférée  par  des 
wbstances  solubles.  (Ann.  de  VlnstiL  Pasteur,  1888,  n°  8.) 
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charbonneux,  qu'agirent  MM.  Roux  et  Chamberland;  et,  pour  le  priver  de 
bacilles  vivants,  ils  employèrent  la  chaleur.  Soumis  à  un  chauffage  fort 
(  à  115°),  le  sang  montra  quelques  propriétés  vaccinales  :  il  donna  des 
demi-immunités,  caractérisées  par  le  retard  de  la  mort  après  l'inoculation 
d'épreuve.  Le  résultat  fut  meilleur  avec  le  sang  faiblement  chauffé,  à  55° 
(température  qu'employait  M.  Toussaint,  mais  dont  l'action  doit  être  pro- 
longée beaucoup  plus  qu'il  ne  le  faisait  pour  tuer  les  bacilles),  ou  mieux 
à  58°,  '  une  heure  chaque  jour,  pendant  quatre  ou  cinq  jours  consécutifs  : 
le  sérum  du  sang  ainsi  traité,  injecté  sous  la  peau  des  moutons  (il  produit 
moins  d'effet  dans  les  veines),  leur  donna  l'immunité  lorsqu'il  fut  intro- 
duit en  quantité  suffisante  (70  ce,  80  ce,  100  ce),  sans  qu'on  puisse  rien 
dire  de  précis  sur  la  dose  nécessaire,  car  cela  varia  notablement  sui- 
vant les  individus.  Le  premier  effet  de  ces  injections  de  sang  chauffé  est 
une  notable  élévation  de  température *  :  soumis  quelques  jours  plus  tard 
à  une  inoculation  virulente  d'épreuve,  les  moutons  sont  très  malades, 
mais  ils  ne  meurent  pas.  Les  expériences  des  auteurs  ne  suffisent  pas  à 
préciser  la  durée  de  cette  immunité  :  d'après  un  fait,  ils  croient  qu  elle 
s'éteint  rapidement. 

Avant  la  publication  des  recherches  de  MM.  Roux  et  Chamberland, 
M.  Wooldridge 3  avait  dit  qu'il  rendait  les  lapins  réfractaires  au  charbon 
avec  des  cultures  de  bacillus  anthracis  débarrassées  de  bacilles  vivants* 
Il  fait  des  cultures  dans  un  milieu  particulier  (une  macération  de  thymus 
ou  de  testicule),  riche  en  matière  fibrinogène  à  laquelle  il  attribue  un 
rôle  important  dans  le  résultat,  et  il  chauffe  les  cultures  à  un  moment 
donné  de  leur  évolution,  pour  les  débarrasser  de  microbes  vivants.  (Est-il 
bien  sûr  que  ce  résultat  soit  atteint?  l'auteur  semble  se  contenter  de 
rébullition,  ce  qui  serait  insuffisant  pour  une  culture.)  Les  lapins  aux- 
quels on  injecte  ce  liquide  résistent  à  une  inoculation  charbonneuse 
simultanée  :  il  n  est  pas  prouvé  que  ce  liquide  ait  donné  l'immunité 
contre  une  inoculation  virulente  ultérieure. 

Aucun  autre  fait  n'était  connu  concernant  la  vaccination  par  produits 
solubies,  que  les  faits  do  M.  Chauveau  et  les  tentatives  de  M.  Toussaint, 
lorsque  M.  Ferran  prétendit  avoir  observé  Faction  vaccinale  des  produits 
solubies  du  bacille-virgule  du  choléra.  Les  publications  de  M.  Ferran 4 
se  résument  en  deux  points.  Le  premier  fait  affirmé  par  l'auteur,  c'est  que 
les  injections  sous-cutanées  de  bacille-virgule  (s'il  n'est  pas  atténué  par 


1 .  Il  est  évident  que  si  cette  température  relativement  basse  suffit,  c'est  que 
c'est  le  sang  charbonneux  qui  est  chauffé,  dans  lequel  le  bacillus  anthracis  ne 
donne  jamais  de  spores. 

2.  Les  auteurs  ne  trouvèrent  pas  au  sang  chauffé,  injecté  dans  les  veines,  les 
effets  toxiques  immédiats  que  51.  Chauveau  observa  avec  le  sang  uon  prive  d« 
bacilles  vivants. 

3.  Wooldridge,  Semaine  médic.,  25  mai  1887  ;  Versuche  ûber  Scliuliimpfung 
auf  chemischen  Wege.  {Arch.  AnaL  u.PhysioL  phys.  Ablheil.  Bd  III,  1688;  anal,  in 
Centralb.  f.  Physiol.,  1888,  n°  15,  et  Centralb.  f.  Bakter.,  Bd  IV,  n°  il.) 

4.  Acad.  des  sciences. 
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les  cultures)  sont  loin  d'être  sans  effet,  tant  chez  l'homme  que  chez  le 
cobaye,  et  que  des  injections  sous-cutanées  successives  de  cultures  pures 
virulentes,  à  faible  dose,  donnent  l'immunité  contre  une  injection  sous-cu- 
tanée ultérieure  plus  abondante  '.  De  là  sa  méthode  de  vaccination  anti- 
cholérique par  injection  sous-cutanée  s.  Le  second  point  affimé  par 
M.  Ferran,  c'est  la  vaccination  par  les  produits  solubles  du  bacille-virgule. 
Il  crut  reconnaître  que  le  microbe  introduit  sous  la  peau  ne  se  multipliait 
pas;  il  en  conclut  que  ce  n'était  pas  lui-même  qui  agissait,  mais  bien  des 
produits  solubles  qui  raccompagnent  dans  les  cultures.  11  essaya  alors 
d'agir  avec  des  cultures  débarrassées  des  microbes  vivants  par  le  chauf- 
fage (à  95°),  et  il  affirma  que  des  cultures  ainsi  traitées,  injectées  sous  la 
peau  des  cobayes,  les  rendent  réfractaires  aux  injections  ultérieures  de 
cultures  complètes.  Il  prétend  même  avoir  isolé,  à  l'état  cristallin,  la 
matière  active  des  cultures,  avec  elle  avoir  donné  l'immunité  contre 
le  virus,  et  aussi  inversement  avoir  rendu  par  l'injection  de  cultures 
les  animaux  réfractaires  à  la  matière  toxique.  Il  faut  remarquer  qu'il 
ne  s'agit  pas  ici  d'une  vaccination  contre  le  choléra  proprement  dit  par 
les  produits  solubles  du  bacille-virgule,  mais  d'une  vaccination  contre 
le  virus  introduit  sous  la  peau.  Au  point  de  vue  théorique,  le  fait  n'en 
est  pas  moins  intéressant,  s'il  est  conforme  aux  assertions  de  M.  Ferran  ; 
il  méritait  certainement  plus  d'attention  qu'on  ne  lui  en  a  accordé.  C'est 
qu'à  ce  moment  la  théorie  des  produits  solubles  vaccinaux  n'avait  pas 
encore  conquis  l'assentiment  général  ;  c'est  là  certainement  au  moins  une 
des  raisons  pour  lesquelles  on  sembla  avoir  oublié  les  assertions  de 
M.  Ferran  relativement  aux  produits  solubles  du  bacille-virgule,  lorsque 
parurent  les  recherches  de  M.  Gamaléia. 

Le  travail  de  M.  Gamaléia s  se  compose  de  deux  points  distincts.  L'au- 
teur commence  par  restituer  au  bacille-virgule  la  virulence  perdue  dans 
les  cultures,  il  obtient  ce  résultat  par  une  série  de  passages  dans  l'orga- 
nisme du  pigeon;  c'est  là  le  seul  point  vraiment  neuf  dans  ce  travail.  Des 
cultures  très  virulentes  étant  ainsi  obtenues,  il  dit  que,  si  l'on  tue  les 
microbes  par  le  chauffage,  les  liquides  de  cultures  privés  d'agents  virulents 
vivants,  c'est-à-dire  les  produits  solubles,  confèrent  l'immunité  au  pigeon 

i.  Ce  fait  aurait  eu  sa  place  au  chapitre  où  nous  avons  traité  de  l'influence 
delà  voie  d'introduction.  Si  nous  l'avons  passé  sous  silence  à  ce  moment,  c'est 
pour  ne  pas  avoir  à  signaler  deux  fois  ce  même  travail,  et  parce  qu'il  y  avait 
intérêt  à  le  rapprocher  de  celui  de  M.  Gamaléia. 

2.  Cette  méthode,  appliquée  sur  une  assez  large  échelle  en  Espagne,  fut-elle 
efficace  ?  Les  statistiques  que   produisit  M.  Ferran   semblaient  l'établir  ;   mais 
reste  à  savoir  si  elles  étaient  exactes.  La  méthode  fut  condamnée  à  la  suite 
d'une  enquête  qui  nous  parait  avoir  été  un  peu  superficielle.  La  condamnation 
prononcée  par   la   mission   française  fut  surtout  motivée  par  le  singulier  et 
très  regrettable  refus  de  M.  Ferran  de  dévoiler  tous  les  détails  de  sa  technique; 
nais  on  est  surpris  de  voir  présentées  comme  arguments  des  considérations 
d'installation  matérielle  ou  autres  sans  aucune  portée  pour  la  valeur  de  la  mé- 
thode. C'était  surtout  par  l'examen  des  statistiques  que  l'on  devait  la  juger; 
nous  croyons  que  ce  point  de  vue  a  été  trop  négligé. 
3.  C  R.  Acad.  des  sciences,  20  août  1888. 
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oontre  l'agent  virulent;  il  croit  pouvoir  baser  sur  oe  fait  une  méthode 
de  vaocination  anticholérique.  M.  Gamaléia  répète  en  ce  moment  ses 
expériences  devant  une  commission  de  l'Académie  des  sciences  :  atten- 
dons-en le  résultat. 

Ii  y  a  trois  ans  déjà,  M.  Salmon  disait  avoir  réussi  à  donner  l'immunité 
par  des  produits  sol u blés  oontre  le  choiera  hog  (choléra  des  porcs,  la 
même  maladie1  probablement,  d'après  M.  Duclaux,  que  celle  qu'ont  étudiée 
MM.  Corail  et  Chantemesse,  et  aussi  MM.  Rietsch  et  Jobert,  à  Marseille). 
D'après  M.  Salmon  les  pigeons  auxquels  on  injecte,  même  à  dose  faible 
(0  c.  c,  5),  une  culture  privée  de  microbes  vivants  par  la  chaleur  (une  tem- 
pérature de  58-60°  pendant  quelques  minutes  suffit  à  la  stériliser,  ce  dont 
M.  Salmon  s'assure  par  un  nouvel  ensemencement),  peuvent,  après  quel- 
ques jours,  résister  à  des  inoculations  du  microbe,  qui  tuent  les  pigeons 
non  vaccinés. Ce  mode  de  vaccination  n'a  réussi  que  chez  les  pigeons;  les 
porcs,  qui  sont  beaucoup  plus  sensibles  au  virus,  n'ont  pas  pu  être  ainsi 
vaccinés. 

Par  ordre  chronologique,  nous  devons  placer  ici  le  fait  important  de 
M.  Charrin1,  qui  découvrit  la  possibilité  de  donner  l'immunité  aux  lapins 
contre  le  bacillus  pyocyaneus  par  des  cultures  de  ce  microbe  débar- 
rassées d'éléments  virulents  par  la  filtration.  On  donne  aussi  l'immunité 
aveo  les  urines  filtrées  des  lapins  infectés  par  le  bacillus  pyocyaneus 
(Bouchard8)  ou  avec  les  urines  des  lapins  intoxiqués  par  les  cultures 
filtrées  (Charrin  et  Ruffer  ').  En  un  mot,  des  lapins  peuvent  être  vac- 
cinés, soit  par  les  produits  solubles  fabriqués  dans  les  cultures,  soit  par 
les  produits  solubles  fabriqués  dans  l'organisme. 

Le  travail  qui  a  fait  le  plus  de  bruit,  et  qu'on  a  même  présenté  oomme 
donnant  le  premier  la .  démonstration  de  la  vaocination  par  produits 
solubles,  est  celui  de  MM.  Chamberland  et  Roux  *  sur  la  vaocination 
contre  la  septicémie  au  moyen  des  produits  solubles  du  vibrion  sep- 
tique.  Aveo  les  cultures  chauffées  à  105-110°,  puis  injectées  dans  le  péri- 
toine, on  a  obtenu  l'immunité  à  tous  les  degrés,  suivant  la  dose  :  avec 
120  ce,  injectés  en  trois  fois,  les  animaux  pouvaient  impunément  rece- 
voir, deux  jours  après  la  dernière  injection,  le  virus  actif.  La  filtration 
des  cultures  sur  la  porcelaine  donne  un  liquide  un  peu  plus  actif  que  le 

1.  Salmon,  Rap.  of.  the  commiss.  of.  Agricult.  1885  et  1886;  Salmon  et  Smith, 
Congrès  de  Washington  (anal,  par  Duclaux,  in  Ann.  Inst.  Pasteur,  1888,  n*  1). 

2.  Charrin,  Sur  la  résistance  de  l'organisme  à  Faction  des  microbes  {Acad.  des 
sciences,  24  oct.  1881). 

3.  Bouchard,  Élimination  par  les  urines,  dans  les  maladies  infectieuses,  de 
matières  solubles,  morbiflques  et  vaccinantes,  fabriquées  dans  le  corps  des 
animaux  par  les  microbes  pathogènes  (Soc.  de  biologie,  2  juin  1888,  et  Acad.  des 
sciences,  4  juin  1888). 

4.  Charrin  et  Ru  fier,  Soc.  de  biologie,  13  oct.  1888.  MM.  Charrin  et  Ruffer  onl 
récemment  trouvé  que  le  sang  des  animaux  infectés  par  ce  microbe  possède 
aussi  le  pouvoir  de  donner  l'immunité  (Soc.  de  biol.,  16  févr.  1889). 

5.  Chamberland  et  Roux,  Immunité  contre  la  septicémie  conférée  par  des 
substances  solubles  (Ann.  de  Pins  t.  Pasteur,  1887,  n°  12). 
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chauffage.  La  sérosité  des  tissus  malades,  filtrée  sur  la  porcelaine,  est 
beaucoup  plus  active  ;  une  injection  intra-péritonéale  de  20  c.  c.  tue  le 
cobaye;  des  injections  successives  de  1  c.  c,  faites  chaque  jour,  donnent 
l'immunité  en  sept  ou  huit  jours. 

M.  Roux  *  a  obtenu  un  résultat  tout  à  fait  analogue  pour  le  charbon 
symptomatique  ;  il  a  donné  aux  cobayes  une  immunité  qui  résiste  même 
au  virus  additionné  d'acide  lactique,  par  trois  injection,  à  deux  jours 
d'intervalle,  de  40  ce.  de  cultures  débarrassées  des  microbes  vivants  par 
le  chauffage  à  115°,  ou  par  la  filtration  (qui  donne  un  liquide  un  peu  plus 
actif),  et  de  même  par  dix  à  douze  injections  quotidennes,  de  1  c.  c.  cha- 
cune, de  sérosité  des  tissus  malades  préalablement  filtrée. 

D'après  MM.  Cbantemesse  et  Widal2,  en  injectant  à  des  souris  des 
cultures  filtrées  de  bacille  typhique,  on  les  met  facilement  en  état  de 
supporter  impunément  des  inoculations  de  bacille  typhique  qui  tuent  les 
souris  neuves  3. 

Nous  n'avons  pas  encore  parlé  de  la  matière  vaccinale  du  virus  rabi- 
que,  sur  laquelle  a  tant  insisté  M.  Pasteur.  C'est  qu'il  n'est  pas  encore 
possible  de  classer  la  rage  au  nombre  des  maladies  infectieuses  pour  les* 
quelles  est  établie  la  vaccination  par  produits  solubles.  M.  Pasteur  a 
invoqué  l'intervention  de  produits  solubles  vaccinaux  pour  l'interpréta- 
tion de  certaines  particularités  remarquables  du  virus  rabique  ;  cela  ne 
sufût  pas  :  il  faudrait  avoir  démontré  qu'un  organisme  peut  être  rendu 
réfractaire  contre  la  rage  sans  contact  avec  les  éléments  virulents,  par 
les  produits  solubles  seuls.  Cette  preuve  n'a  pas  été  donnée.  M.  Pasteur 
a, il  est  vrai,  essayé  de  donner  l'immunité  avec  des  moelles  privées  d'élé- 
ments virulents  par  une  dessiccation  très  avancée  :  il  crut  d'abord  y 
réussir  ;  dans  de  nouvelles  tentatives  il  échoua  *.  De  ses  expériences  et 
de  celles  de  Roux  6,  de  Bardaoh6,  il  résulte  qu'il  est  rare  d  obtenir  l'im- 
munité par  l'emploi  exclusif  de  moelles  longtemps  desséchées  ;  qu'on  peut 
réussir  exceptionnellement  à  donner  l'immunité  avec  une  moelle  qui  a 
en  apparence  perdu  sa  virulence,  mais  sans  que  rien  permette  d'affirmer 
que  les  éléments  virulents  y  sont  réellement  et  tous  détruits  7.  Le  pou- 

i.  Roux,  Immunité  contre  le  charbon  symptomatique  conférée  par  des  sub- 
stances solubles  (Ann.  de  Vlnst.  Pasteur,  1888,  n»  2). 

2.  Cbantemesse  et  Widal,  Immunité  contre  le  virus  de  la  fièvre  typhoïde  con- 
férée par  des  produits  solubles  (Soc,  de  biologie,  3  mars  1888). 

3.  MM.  Beumer  et  Peipers  avaient  déjà  observé  des  faits  de  vaccination  contre 
le  bacille  typhique,  qu'ils  avaient  attribués  aux  parties  liquides  des  cultures, 
sans  toutefois  en  donner  la  preuve. 

4.  Cependant,  plue  récemment,  M.  Pasteur  a  publié  un  fait  qu'il  donnait 
comme  un  exemple  de  vaccination  par  produits  solubles  :  il  avait  vacciné  un 
chien  par  l'inoculation  intra-cranienne  d'une  moelle  fléchée  pendant  48  h.  à  35° 
{Aead.  des  sciences,  20  août  1888).  Mais  rien  ne  prouve  que  ce  n'est  pas  avec  des 
éléments  virulents  très  atténués,  mais  encore  vivants,  qu'il  a  agi  :  il  est  probable 
même  qu'il  en  est  ainsi,  vu  la  petite  quantité  de  virus  employée. 

5.  Loc.  cit. 

6.  Loc.  cil. 

1.  U  est  bien  difficile  de  dire  à  quel  moment  de  la  dessiccation  les  éléments 
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voir  vaccinal  est  d'autant  moins  marqué  que  la  dessiccation  est  plus 
avancée,  il  décroît  avec  la  virulence,  et  il  n'est  pas  du  tout  établi  qu'il 
lui  survive  ;  il  semble  au  contraire,  du  moins  dans  les  expériences 
actuelles,  lié  aux  éléments  virulents  vivants.  Malgré  cela,  la  matière 
vaccinale  de  la  rage  pourrait  être  considérée  comme  démontrée,  si  elle 
était  tout  à  fait  nécessaire  à  l'interprétation  des  particularités  pour  les- 
quelles M.  Pasteur  l'invoque,  et  qui  sont  :  l'effet  vaccinal  d'une  inocula- 
tion par  rapport  à  une  inoculation  ultérieure  très  rapprochée,  et  même  par 
rapport  à  une  inoculation  antérieure,  et  l'effet  des  très  fortes  doses  de 
virus1.  Nous  avons  discuté,  dans  notre  revue  sur  la  rage2,  l'interpréta- 
tion de  ces  particularités  exceptionnelles  :  nous  avons  proposé  pour  elles 
une  théorie  qui  se  résume  dans  la  propagation  nerveuse  du  virus  rabi- 
quc,  et  dans  l'effet  vaccinal  de  l'introduction  graduelle  dans  la  circulation; 
nous  ne  pouvons  pas  développer  de  nouveau  ici  cette  théorie,  nous 
voulons  seulement  faire  remarquer  que  les  faits  pour  lesquels  M.  Pas- 
teur invoque  la  matière  vaccinale  ne  la  supposent  pas  nécessairement. 
Concluons  que  la  vaccination  contre  la  rage  par  produits  sol  u blés  du 
virus  rabique  n'est  pas  encore  établie 3. 

En  résumé,  il  est  acquis  qu'un  organisme  peut  être  vacciné  contre  un 
agent  infectieux  sans  subir  le  contact  de  celui-ci,  par  l'action  de  ses 
produits  solubles.  Les  exemples  n'en  sont  pas  encore  très  nombreux  ; 
mais  ils  suffisent  à  considérer,  en  thèse  générale,  cette  donnée  comme 
acquise.  La  question  est  à  l'étude  :  espérons  que  les  recherches  qui  se 
poursuivent  multiplieront  d'une  part  les  exemples  de  vaccination  par 
produits  solubles,  et  d'autre  part  ne  tarderont  pas  à  donner  une  réponse 
à  ces  deux  questions  qu'il  serait  prématuré  de  vouloir  examiner  ici  : 
1°  Quelle  est  la  nature  chimique  des  produits  solubles  par  lesquels  on  a 
donné  l'immunité  ?  2°  Quel  est  leur  effet  physiologique,  par  quel  méca- 
nisme confèrent-ils  l'immunité  ? 

Les  faits  que  nous  venons  de  passer  en  revue  forment  une  catégorie 

virulents  Bout  complètement  et  tous  détruits  :  comment  distinguer  l'état  de 
perte  de  virulence  de  l'état  de  mort  des  éléments  virulents,  lorsqu'on  n'a  pas  à 
sa  disposition  le  critérium  de  la  culture  artificielle? 

1.  M.  Pasteur  a  mis  au  jour  ce  fait  extraordinaire,  que  les  très  fortes  doses  de 
virus,  en  injection  sous-cutanée,  font  moins  d'effet  (c'est-à-dire  donnent  moins 
souvent  la  rage,  et  plus  souvent  l'immunité)  que  les  doses  moyennes.  Des  expé- 
riences faites  par  M.  Bardach  [Ann.  de  VlnsL  Pasteur,  1888,  I)  ont  donné  le 
même  résultat  :  10"  d'émulsion  de  virus  fixe  donnent  moins  souvent  la  rage 
que  lcc.  Ce  remarquable  effet  des  très  fortes  doses  se  retrouve  dans  la  méthode 
d'Hœgyes  (toc.  cit.),  qui,  inoculant  le  virus  rabique  en  dilution  décroissante,  à 
intervalles  très  courts,  revient  en  somme  à  introduire  rapidement  une  très 
grande  quantité  de  virus  fort,  ainsi  que  dans  la  méthode  de  Ferran  :  ce  dernier 
prétend  avoir  obtenu  chez  l'homme  de  bons  résultats  d'une  méthode  qui  consiste 
à  introduire  rapidement  une  très  forte  dose  de  virus  fixe  (Gac.  med.  Cotai.,  XI, 
1888  ;  Ann.  de  Vlnst.  Pasteur,  1888,  na  2). 

2.  Revue  de  médecine,  1888,  p.  427;  voir  aussi  Lyon  médical,  1887,  n°52,  et  1888,  n*S2. 

3.  Nous  parlerons  dans  un  instant  des  faits  de  M.  Peyrand,  qui  sont  d'un 
autre  ordre. 
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bien  tranchée,  ce  sont  des  faits  de  vaccination  par  produits  solubles  des 
agents  virulents.  Nous  devons  en  rapprocher,  sans  les  confondre  avec 
eux,  les  faits  plus  ou  moins  précis  de  vaccination  par  autres  produits 
chimiques.  Le  plus  intéressant  est  celui  de  M.  Peyraud. 

M.  Peyraud  (de  Libourne)  découvrit  d'abord  que  la  tanaisie  (tanace- 
turn  vulgare,  herbe  aux  vers)  produit  des  effets  toxiques  très  analogues 
aux  symptômes  de  la  rage  (rage  tanacètique  ou  simili-rage)  '.  Supposant 
alors  une  identité  ou  une  analogie  de  nature  chimique  entre  l'essence  de 
tanaisie  et  le  produit  soluble  par  lequel  sans  doute  agit  l'agent  virulent 
de  la  rage,  il  se  demanda  si  l'essence  n'aurait  pas  un  pouvoir  vaccinal 
par  rapport  au  virus  ;  et  il  affirme  avoir  en  effet  réussi,  chez  un  grand 
nombre  de  lapins,  d'abord  à  prévenir  l'éolosion  de  la  rage  en  pratiquant, 
après  l'inoculation  rabique,  une  série  d'injections  d'essence  de  tanaisie  à 
dose  croissante  ;  ensuite,  à  rendre,  par  ces  mêmes  injections,  les  animaux 
réfractaires  à  une  inoculation  rabique  ultérieure  sous  la  peau  ou  même 
aooa  les  méninges.  Ce  fait  mérite  d'être  rapproché  des  faits  précédents, 
mais  non  confondu  avec  eux.  C'est  une  vaccination  par  vaccin  chimique, 
et  encore  en  supposant  que  cette  action  de  l'essence  de  tanaisie  mérite 
miment  d'être  appelée  action  vaccinale,  ce  qui  pourrait  être  discuté; 
mais  ce  n'est  pas  un  fait  du  même  ordre  que  ceux  dans  lesquels  l'immu- 
nité est  conférée  par  les  produits  solubles  des  agents  virulents,  c'est-à- 
dire  suivant  le  même  mécanisme  que  lorsqu'elle  résulte  du  contact  des 
éléments  virulents  eux-mêmes.  Ce  fait  de  M.  Peyraud  forme  pour  le  mo- 
ment, à  lui  seul,  une  catégorie  à  part,  parce  que,  si  la  matière  vaccinale 
n'est  pas  fabriquée  par  l'agent  virulent,  c'est  une  matière  toxique  dont 
les  effets  rappellent  ceux  du  virus  contre  lequel  elle  donne  l'immunité. 

L'espoir,  déjà  ancien,  de  donner  l'immunité  au  moyen  de  produits 
chimiques  définis,  en  dehors  de  toute  intervention  même  indirecte  des 
microbes,  en  un  mot  l'espoir  des  médications  préventives  (car  le  mot 
a  été  créé  avant  la  chose)  a  été  jusqu'à  présent  déçu.  Nous  ne  pourrions 
signaler  que  des  tentatives  dans  ce  sens  *,  ou  des  résultats  n'ayant  qu'une 
analogie  éloignée  avec  les  faits  de  ce  chapitre  :  l'action  du  chloral  dans 
la  rage3,  celle  du  tannin  contro  le  virus  tuberculeux4,  etc.  *,  ne  peuvent, 

1.  Peyraud,  Vaccination  contre  la  rage  par  l'essence  de  tonaisie  (C.  R.  Acad. 
<fer  sciences,  21  novembre  1887);  Note  sur  la  rage  {Acad.  de  médec,  10  avril  1888); 
Nouvelles  recherches  expérimentales  sur  la  rage,  sa  prévention  par  le  vaccin 
tanacètique  ou  le  chloral  (Soc.  de  bioLf  14  avril  1888);  L'immunité  parles  vaccins 
chimiques,  prévention  de  la  rage  par  le  vaccin  tanacètique  ou  le  chloral,  Paris, 
1***. 

2.  Polli  a  vanté  les  sulfites  alcalins  comme  capables  de  prévenir  les  maladies 
infectieuses  (cité  par  Bonley.  Les  maladies  contagieuses  et  les  médications  pré- 
ventives, Revue  scientifique,  14  juillet  1883).  Buchner  a  pensé  rendre  l'organisme 
réfractai re  aux  agents  virulents  en  général  avec  V arsenic  (Die  Erzielung  von 
Imnunitût,  1883). 

3.  D'après  M.  Peyraud  (loc.  cit.),  le  chloral  donne  le  même  résultat  que  l'es- 
sence de  tanaisie  lorsqu'on  l'administre  après  l'inoculation  rabique  ;  mais,  donné 
avant  l'inoculation,  il  n'a  pas  d'action  préventive. 

(Voir  les  notes  4  et  5,  page  468.) 
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à  notre  avis,  être  qualifiées  d'actions  vaccinales  ;  car  ce  sont  des  effets 
qui  coïncident  avec  l'administration  de  la  substance  et  ne  lui  subsistent 
pas,  qui  n'ont  avec  l'action  vaccinale  qu'une  analogie  apparente,  et  ne 
sont  sans  doute  pas  de  même  nature.  Il  y  a  toutefois  une  certaine  diffi- 
culté à  marquer  une  limite  entre  les  vaccinations  par  vaccins  chimiques 
et  certaines  actions  médicamenteuses  dirigées  contre  les  maladies  infec- 
tieuses :  pour  marquer  cette  limite,  il  faudrait  connaître  la  théorie  de  ces 
deux  ordres  de  phénomènes,  et  d'ailleurs  cette  théorie  nous  apprendrait 
peut-être  qu'ils  sont  reliés  par  des  cas  de  transition  et  qu'il  n'existe  pas 
là  de  ligne  de  démarcation  bien  tranchée. 

Nous  avons  distingué  la  vaccination  par  produits  solubles  des  agents 
virulents,  et  la  vaccination  par  autres  produits  chimiques.  Espérons 
qu'un  jour  viendra  où  cette  distinction  n'aura  plus  de  raison  d'être,  si  la 
chimie  arrive  à  pouvoir  préparer  artificiellement  les  produits  solubles 
vaccinaux  des  virus. 

Coup  d'œil  d'ensemble  sur  les  conditions  de  Vimmunilè  acquise  et 
sur  les  méthodes  d'inoculation  vaccinale.  —  Après  avoir  examiné  en 
détail  et  successivement  les  différents  procédés  par  lesquels  un  organisme 
peut  être  rendu  réfractaire  à  un  agent  infectieux,  nous  devons  jeter  sur 
eux  un  coup  d'œil  d'ensemble,  d'abord  au  point  de  vue  théorique  pour 
mettre  en  relief  les  conditions  générales  de  l'immunité  acquise,  ensuite 
au  point  de  vue  pratique  pour  formuler  des  conclusions  sur  les  méthodes 
d'inoculation  vaccinale. 

Vue  d'ensemble  sur  les  conditions  de  Vimmunité  acquise.  —  La 
condition  fondamentale  (mais  non  cependant  exclusive)  de  l'immunité 
acquise  '  à  l'égard  d'un  agent  virulent,  c'est  le  passage  de  cet  agent  viru- 

4.  D'après  Raymond  et  Arthaud  (Études  expérimentales  et  cliniques  sur  la  tu- 
berculose, de  M.  Verneuil,  p.  36),  les  inoculations  de  tuberculose  restent  sons  effet 
chez  les  lapins  auxquels  on  fait  ingérer  quotidiennement  du  tannin.  Ceccberelii 
(Soc.  ital.  de  chirurgie,  Semaine  médic.,  1888,  n*  13)  a  obtenu  le  même  résultai. 

5.  Von  Froschauer  (cité  par  Bouley,  loc.  cit.)  prétend  que  Y  hydrogène  sulfuré 
dans  l'air,  en  proportion  compatible  avec  la  vie,  ferait  obstacle  au  développe- 
ment de  la  clavelée  et  de  la  septicémie  des  souris.  Gohier  et  Bouley,  Raymond  et 
Arthaud  (loc.  cit.)  ont  vu  que  les  cadavres  des  animaux  qui  ont  pendant  quelque 
temps  pris  du  tannin  présentent  une  remarquable  résistance  &  la  putréfaction. 
D'après  certains  auteurs,  notamment  Gosselin  (Études  expérimentales  et  cliniques 
sur  la  tuberculose,  de  Verneuil),  Viodoforme  ingéré  d'une  manière  continue  s'op- 
poserait dans  une  certaine  mesure  à  l'évolution  de  la  tuberculose  inoculée;  d'au- 
tres (par  exemple  Jeannel  et  Laulanié,  iôici.)  n'ont  au  contraire  trouvé  à  l'iodoforme 
aucun  effet.  Vitt.  Cavagnis  (ibid.)  dit  avoir  vu  des  animaux  traités  par  l'iodure  de 
potassium  pendant  50  jours  avant  et  35  jours  après  une  inoculation  de  tubercu- 
lose ne  pas  devenir  tuberculeux.  Behring  (Der  antiseptische  Werth  der  Silberlfl- 
sungen  und  Behandlung  von  Milzbrand  mit  Silberlôaungen,  Deut.  medic.  Wochen., 
1881,  n**  37  et  38),  reprenant  avec  des  sels  d'argent  les  expériences  que  Koch 
avait  faites  avec  le  sublimé  sans  résultat  positif,  obtint,  avec  de  hautes  doses, 
quelques  effets  de  demi -préservation  contre  le  charbon. 

1.  Nous  ne  pouvons  rien  dire  de  précis  sur  les  conditions  de  l'immunité  natu- 
relle. 
Le  fait  le  plus  saillant,  c'est  que  la  réceptivité  ou  l'immunité  d'une  espèce  pour 
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lent  dans  l'organisme.  L'effet  vaccinal  d'un  seul  passage  n'est  pas  toujours 
complet  :  il  est  jusqu'à  on  certain  point  en  rapport,  pour  un  même  agent 
virulent  ',  avec  l'intensité  de  l'effet  morbide,  une  évolution  intense  du 
viras  en  activité  oomplète  donnant  évidemment  une  immunité  plus  mar- 
quée qu'une  évolution  incomplète  ou  que  le  virus  atténué.  Mais,  si  l'im- 
munité n'est  pas  oomplète  après  un  seul  passage,  avec  plusieurs  passages 
successifs  les  effets  vaccinaux  s'ajoutent  et  se  complètent. 

Un  agent  virulent  n'exerce  pas  pour  lui-même  d'effet  vaccinal  immé- 
diat, enoore  moins  rétroactif,  en  ce  sens  qu'une  inoculation  ne  prévient 
pas  les  effets  d'une  autre  inoculation  simultanée  ou  antérieure  du  même 
virus,  à  moins  toutefois  que,  par  exception,  le  virus  produise  son  effet 
vaccinal  par  une  voie  très  rapide,  et  son  effet  infectieux  par  une  voie  très 
lente,  comme  nous  l'avons  admis  pour  le  virus  rabique  (seul  virus  pour 
lequel  on  ait  observé  un  effet  vaccinal  immédiat  et  même  rétroactif  à 
l'égard  de  lui-même). 

Il  est  clair  que  toutes  les  espèces  qui  constituent  le  domaine  d'un  virus 

on  tiras  donné  n'ont  aucune  relation  avec  la  position  de  cette  espèce  dans 
l'échelle  animale.  Rappelons  comme  exemple  l'immunité  des  moutons  algériens 
à  l'égard  du  sang  de  rate,  comparée  à  la  réceptivité  assez  grande  des  moutons 
européens  ;  la  remarquable  immunité  des  rats  pour  le  charbon  comparée  à  la 
réceptivité  maxima  des  souris.  Le  cobaye  est  très  sensible  au  virus  du  charbon 
symptomatique  du  bœuf,  tandis  que  le  lapin  lui  est  ré  frac  ta  ire.  Au  contraire,  le 
cobaye  est  réfractaire  à  l'agent  de  la  septicémie  puerpérale,  auquel  le  lapin  est 
a  sensible  (Chauveau,  Arloing).  La  souris  blanche  est  réfractaire  au  virus  mor- 
veux, tandis  que  la  souris  des*  bois  lui  présente  une  réceptivité  moyenne,  et  le 
mulot  une  grande  réceptivité  (Kitt,  Central,  f.  Bokter.  Bd  II,  n°  9),  etc. 

Deux  agents  virulents  très  analogues  peuvent  se  comporter  d'une  manière  très 
différente  chez  la  même  espèce  :  ainsi  le  vibrion  sep  tique  est  sans  action  sur  le 
bœuf,  si  sensible  au  charbon  symptomatique  ;  le  pneumobact.  de  Friedlaender 
toe  le  cobaye  et  respecte  le  lapin,  c'est  l'inverse  pour  le  pneumococcus  de  Tala- 
moo  et  PraenkeL 

Un  autre  point  bien  remarquable,  c'est  la  grande  diversité  de  l'étendue  du 
domaine  des  virus.  Tel  agent  virulent  se  montre  très  exigeant  et  limite  son 
icUoD  à  une  seule  espèce  ;  tel  autre  aura  au  contraire  un  domaine  étendu. 

n  y  a  souvent  une  influence  de  Vdge  sur  la  réceptivité  ;  mais,  chose  curieuse, 
cette  influence  est  tantôt  dans  un  sens,  tantôt  dans  l'autre.  C'est  ainsi  que, 
tandis  que  le  cobaye  très  jeune  est  plus  sensible  que  l'adulte  au  sang  de  rate, 
le  Teau  de  lait  est  beaucoup  moins  sensible  au  charbon  symptomatique  que  le 
veau  un  peu  plus  âgé.  Les  exemples  d'influence  variée  de  l'âge  abondent  dans 
la  pathologie  humaine.  Maiïucci  (Ait;,  internai,,  1887)  a  trouvé  que  l'embryon  de 
poulet  présente  une  beaucoup, plus  grande  résistance  que  l'adulte  au  choléra  des 
poules,  qu'il  est  au  contraire  beaucoup  plus  sensible  que  l'adulte  au  Pneumobact. 
de  Friedlaender. 

i.  L'effet  vaccinal  varie  avec  les  différents  agents  virulents.  Sans  parler  de 
l'opposition  entre  les  virus  qui  confèrent  l'immunité  et  ceux  qui  n'en  produisent 
pas,  la  solidité  de  l'immunité  conférée  par  une  atteinte  des  premiers  n'est-elle 
pas  bien  variable?  Il  y  en  a  dont  le  passage  laisse  une  immunité  légère,  presque 
inappréciable,  qui,  sans  empêcher  les  récidives,  se  borne  à  les  rendre  plus  bé- 
nignes, comme  cela  se  voit  dans  l'érysipèle  (Jaccoud,  Sem.  médic,  1888,  n*  10). 
Un  virus  peut,  suivant  le  mode  d'infection,  donner  ou  ne  pas  donner  l'immu- 
nité :  M.  Straus  vient  d'annoncer  (Acad.  des  sciences,  11  mars  1889)  que  le  virus 
norveux  confère  l'immunité  au  chien  si  on  l'injecte  &  petite  dose  dans  les  veines. 
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donné  n'acquièrent  pas  contre  lui  l'immunité,  tant  s'en  faut,  avec  une 
facilité  égale  ;  il  est  clair  que  l'immunité  est  plus  facilement  acquise  par 
une  espèce  qui  n'a  qu'une  médiocre  réceptivité  naturelle.  Mais,  ce  qu'il 
faut  faire  ressortir,  c'est  qu'il  peut  être  impossible  d'obtenir  l'état  d'immu- 
nité, môme  incomplète,  chez  une  espèce  très  sensible,  l'inoculation  vac- 
cinale donnant  la  mort  si  elle  ne  reste  pas  tout  à  fait  sans  effet  :  c'est 
ainsi  que  le  lapin  se  prête  très  mal  à  la  vaccination  antirabique,  et  que 
le  oobaye  est  très  difficile  à  vacciner  contre  le  charbon. 

L'organisme  peut  être  prémuni  contre  un  agent  virulent  par  l'interven- 
tion d'un  autre,  soit  que  le  second  produise  un  effet  vaccinal  proprement 
dit,  c'est-à-dire  laisse  après  son  passage  une  immunité  plus  ou  moins 
durable  à  l'égard  du  premier  (ce  qui  n'est  pas  positivement  établi  pour 
d'autres  virus  que  ceux  de  la  vaccine  et  de  la  variole),  soit  que  les  effets 
du  premier  soient  combattus  par  le  second  introduit  en  même  temps  que 
lui  ou  même  un  peu  plus  tard.  Ce  dernier  résultat  n'a  pas  été  observé 
seulement  dans  des  expériences  (Emmerich,  Pawlowsky)  dont  l'analogie 
avec  les  vaccinations  peut  être  contestée  ;  il  s'observe  aussi  pour  la  vac- 
cine et  la  variole  :  il  est  à  peu  près  hors  de  doute  qu'une  inoculation  de 
vaccine  pratiquée  au  moment  même  d'une  contagion  variolique,  ou  même 
un  peu  après,  dans  les  trois  ou  quatre  premiers  jours  de  la  période  d'incu- 
bation de  la  variole,  peut  empêcher  ou  atténuer  plus  ou  moins  l'infection 
variolique,  c'est-à-dire  que  le  virus  de  la  vaccine,  dont  l'incubation  est 
notablement  plus  courte  que  celle  du  virus  variolique,  exerce  à  l'égard 
de  ce  dernier  un  effet  vaccinal  très  précoce1. 

L'immunité  peut  même  être  acquise  sans  agent  virulent,  par  l'action 
de  substances  chimiques,  principalement  de  produits  solubles  fabriqués 
par  les  microbes  infectieux,  soit  dans  l'organisme,  soit  dans  les  cultures. 

1.  Ghauveau,  Sur  la  théorie  des  inoculations  préventives,  Revue  de  médecine, 
1887,  p.  171;  Wœlsch,  Vaccination  pendant  la  période  d'incubation  de  la  variole, 
Congrès  de  Washington,  1887  ;  Sem.  médic,  1887,  n°  40,  et  CentrbL  /l  Bakter., 
Bd  ni,  n°  9.  Icard  a  signalé  (Lyon  méd.y  1887,  n°  26,  p.  282)  le  cas  d'une  variole 
qui  fut  bénigne  (sous  la  forme  de  varioloïde),  chez  un  enfant  d'un  an  vacciné  pen- 
dant l'incubation  (4  jours  après  la  contagion,  7  jours  avant  l'éclosîon). 

(A  suivre.) 
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Système  nerveux. 

Atlas  schématique  du  système  nerveux,  par  W.  H.  Flower,  tra- 
duit sur  la  3e  édition  anglaise  et  augmenté  par  A.  Duprat,  avec  préface 
par  M.  Dejerine.  Paris,  Masson,  4889. 

Cet  Atlas  est  composé  de  sept  grandes  planches  (double  in-quarto)  ; 
deux  sont  consacrées  aux  nerfs  crâniens,  deux  aux  nerfs  rachidiens  et 
une  au  sympathique.  Les  nerfs  sont  représentés  à  partir  de  leur  origine 
apparente  jusqu'à  leurs  terminaisons,  les  plexus  intermédiaires  com- 
pris, de  telle  sorte  que  Ton  voit  immédiatement  à  quel  plexus  et  à 
quel  groupe  de  racines  appartient  chaque  filet  terminal.  Une  planche 
est  consacrée  exclusivement  à  la  sensibilité  cutanée.  A  cette  planche 
le  traducteur  a  annexé  une  figure  spéciale  pour  montrer  la  distribu- 
tion des  nerfs  de  la  main  d'après  les  récentes  recherches  de  Henle  et 
de  Richelot.  On  sait  que,  d'après  ces  auteurs,  à  la  face  dorsale  les 
branches  du  cubital  et  du  radial  destinés  à  l'index,  au  médius  et  à 
la  partie  externe  de  l'annulaire  ne  s'étendent  pas  au  delà  de  la  pre- 
mière phalange,  les  deux  dernières  étant  innervées  par  le  médian. 
Cette  description,  la  seule  qui  soit  d'accord  avec  certains  faits  clini- 
ques, doit  en  conséquence  remplacer  absolument  la  description  jus- 
qu'ici classique. 

Recherches  cliniques  et  thérapeutiques  sur  l'épilepsîe,  l'hys- 
térie et  l'idiotie,  par  Bourne ville,  médecin  de  Bicêtre,  Sollier, 
Pflliet,  Raoult  et  Bricon.  Paris,  E.  Lecrosnier  et  Babé,  1888. 

M.  Bo  urne  ville  continue  avec  la  collaboration  de  ses  élèves  ses  inté- 
ressantes publications  annuelles.  Cette  année,  comme  les  autres,  le 
volume  comprend  deux  parties,  une  administrative  et  une  clinique  : 
celle-ci  est  consacrée  pour  la  plus  grande  part  à  l'épilepsie  procur- 
sive1.  M.  Bourneville  incline  à  penser  que  cette  espèce  d'épilepsie  peut 
bien  être  sous  la  dépendance  d'une  lésion  cérébelleuse  ;  car,  dans  une 
des  observations  qu'il  rapporte,  il  y  avait  coïncidence  du  développe- 
ment d'une  lésion  cérébelleuse  et  de  l'apparition  des  symptômes  pro- 
cursifs. 

1.  Voir,  dans  la  Revue  de  médecine,  les  Leçons  en  cours  de  publication  de 
M.  MaireL 
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Le  reste  du  volume  est  occupé  par  plusieurs  mémoires  de  moindre 
étendue.  Un  d'eux  traite  de  l'athétose  double  avec  imbécillité. 


De  l'hémiplégie  dans  quelques  affections  nerveuses,  par 
Mlle  Blanche-A.  Edwards.  Paris,  1889. 

Mlle  Edwards,  pendant  son  externat  dans  le  service  de  M.  le  professeur 
Charcot,  a  recueilli  plusieurs  cas  d'hémiplégie  survenus  dans  le  cours 
d'une  ataxie  locomotrice  progressive,  d'une  sclérose  en  plaques,  de 
l'hystérie  et  de  la  paralysie  agitante,  et  a  fait  de  ce  syndrome  dans  ces 
différents  états  pathologiques  le  sujet  de  sa  thèse  inaugurale.  Quant  à 
l'hémiplégie  tabétique,  elle  pense  qu'elle  se  voit  plutôt  chez  les  tabéti- 
ques  syphilitiques.  Quant  aux  hémiplégies  transitoires  de  la  sclérose  en 
plaques,  elle  insiste  sur  la  difficulté  qu'il  peut  y  avoir  à  la  distinguer 
des  hémiplégies  analogues  sous  la  dépendance  d'une  périméningo-encé- 
phalite  diffuse.  Les  hémiplégies  de  l'hystérie  et  de  la  maladie  de  Par- 
kinson  sont  aussi  l'objet  d'un  diagnostic  très  soigné. 

Au  point  de  vue  anatomique,  il  n'y  a  pas  de  constance  dans  les  lésions 
qui  déterminent  l'apparition  du  syndrome  hémiplégie  dans  les  diffé- 
rents états  énumérés  plus  haut.  Si  parfois,  dans  le  tabès,  on  a  trouvé  une 
lésion  variable  siégeant  sur  le  parcours  du  faisceau  pyramidal  dans 
les  hémiplégies  durables,  il  y  a  de  nombreux  cas  d'hémiplégie  transi- 
toire où  on  n'a  trouvé  aucune  lésion  appréciable.  Il  en  est  de  même 
pour  les  hémiplégies  des  autres  états  morbides  sus-indiqués.  Cet  inté- 
ressant travail  se  termine  par  un  index  bibliographique. 

La  paralysie  générale  chez  l'homme,  par  le  Dr  Arnaud.  Paris, 
O.  Doin,  1888. 

L'auteur  pense  que  la  paralysie  générale  est  en  progression  dans  le 
département  de  la  Seine,  surtout  pour  la  période  de  vingt-cinq  à 
trente  ans. 

Au  point  de  vue  étiologique,  elle  ne  relèverait  pas  plus  particulière- 
ment du  surmenage  intellectuel  que  du  surmenage  par  chagrin,  ambi- 
tion, etc.  —  Elle  paraît  résulter,  chez  des  sujets  presque  toujours  héré- 
ditairement prédisposés,  soit  d'un  surmenage  général  déterminé  par 
des  fatigues  très  diverses  et  souvent  multiples  (excès  de  travail  manuel, 
excès  vénériens,  excès  alcooliques,  de  table,  veilles,  séjour  dans  une 
atmosphère  surchauffée,  etc.),  soit  d'un  accident  (insolation,  trauma- 
tisme crânien). 

L'influence  héréditaire  le  plus  souvent  relevée  est  l'hérédité  des  ten- 
dances congestiyes. 


Le  propriétaire-gérant,  Félu  Algak. 


Coulonimlcrt.  —  Imp.  I*.  lirodiirU  el  Gallolt 
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SYPHILIS    CÉRÉBRALE 

AVEC  LA  PARALYSIE  GENERALE 

Par  L.-R.  RÉGNIER, 

Interne  des  hôpitaux,  lauréat  de  l'Académie  de  médecine. 


H  est  peu  de  questions  qui  aient  été  aussi  diversement  interpré- 
tées que  celle  des  rapports  qui  peuvent  exister  entre  les  manifesta- 
tions cérébrales  de  la  syphilis  et  la  démence  paralytique.  Bien  que 
la  description  des  deux  maladies  soit  de  date  relativement  récente, 
elles  ont  fourni  Tune  et  l'autre  matière  à  un  grand  nombre  d'obser- 
vations, qui  ont  pour  la  plupart  servi  de  base  à  d'intéressants 
travaux,  ou  qui  ont  donné  lieu  à  des  discussions  malgré  lesquelles 
l'entente  n'est  pas  encore  absolue.  C'est  que,  malgré  leur  apparente 
richesse,  les  observations  de  syphilis  cérébrale  sont  relativement 
encore  peu  nombreuses,  et  que,  parmi  celles  que  la  science  possède, 
beaucoup  sont  incomplètes,  les  unes  parce  que  les  malades  ont  été 
perdus  de  vue,  les  autres  parce  que  l'autopsie  n'a  point  été  faite  et  que 
le  contrôle  anatomique  est  le  seul  vrai  critérium  qui  permette  de 
se  prononcer.  Il  fout  tenir  compte  aussi  de  ce  fait  que  ce  n'est  guère 
que  depuis  une  vingtaine  d'années  qu'on  connaît  bien  et  la  syphilis 
cérébrale  et  la  paralysie  générale  progressive.  Ce  n'est  donc  que  depuis 
ce  temps  qu'on  a  pu  établir  d'une  façon  un  peu  précise  la  nature 
des  deux  maladies  et  les  liens  qui  les  unissent.  Chacun  sait  que  les 
premières  descriptions  de  la  démence  paralytique  remontent  seule- 
ment à  Esquirol.  C'est  lui  qui  signale  (1814-1815)  l'extrême  gravité 
des  cas  dans  lesquels  la  paralysie  Tient  s'ajouter  à  la  démence.  Étudiée 
ensuite  par  Georget  en  1820,  puis  par  Délaye  en  1823,  la  maladie  fut 
définitivement  consacrée  par  les  travaux  de  Calmeil  (1826)  et  de  Bayle 
vers  la  même  époque.  Ces  deux  auteurs,  bien  que  différant  d'opinion 
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au  point  de  vue  nosoiogique,  demeuraient  parfaitement  d'accord  sur 
la  nature  et  la  constance  des  caractères  anatomiques.  C'est  avec 
raison  qu'ils  insistèrent  sur  la  valeur  pathognomonique  des  adhé- 
rences des  méninges  aux  circonvolutions  fronto-pariétales. 

Dès  son  origine,  pour  ainsi  dire,  la  paralysie  générale  des  aliénés 
fut  considérée  comme  une  maladie  essentielle,  différant  des  autres 
genres  de  folie  par  la  présence  à  peu  près  constante  de  lésions  ana- 
tomiques, et  la  plupart  des  discussions  ardentes  auxquelles  elle  donna 
lieu,  portèrent  plus  sur  la  pathogénie  et  sur  la  nature  de  la  maladie, 
que  sur  l'influence  de  certaines  causes,  en  particulier  de  l'hérédité. 

En  1857,  Esmach  et  Jessen,  s'appuyant  sur  la  fréquence  de  la 
syphilis  chez  les  sujets  atteints  de  démence  paralytique,  s'efforcent 
de  démontrer  que  cette  dernière  affection  est  d'origine  spécifique  et 
leur  opinion  fit  pendant  un  certain  temps  école.  Cependant  les  mani- 
festations cérébrales  de  la  syphilis  étaient  déjà  connues. 

Admises  par  les  vieux  maîtres  W.  Van  Hutten,  Celse  Massa,  Paran, 
A.  Paré, -elles  ne  furent  vraiment  mises  en  lumière  que  par  les  tra- 
vaux de  Lallemand  (1834),  puis  deBodd  (1842),Riccord  (1846),  Rum- 
berg  (1851).  L'importance  du  diagnostic  de  ces  lésions  était  dès  1847 
considérée  par  Rayer  comme  capitale;  il  dit  en  effet  que  ce  diagnostic 
est  d'une  telle  importance  que  c'est  pour  le  malade  une  ques- 
tion de  vie  ou  de  mort.  Pourtant  l'autorité  de  ce  grand  maître  n'avait 
pas  entraîné  la  conviction  de  tous;  la  syphilis  cérébrale  restait 
méconnue  de  beaucoup  et  ignorée  d'un  plus  grand  nombre  encore, 
puisque,  en  1861,  Lasègue,  dans  une  revue  critique,  écrivait  que  les 
manifestations  mentales  de  la  vérole  sont  rares,  indécises,  destinées, 
au  moins  jusqu'à  nouvel  ordre,  à  ne  figurer  dans  la  description  de  la 
syphilis  qu'à  titre  d'appendice. 

Cependant  l'idée  faisait  son  chemin.  Au  moment  même  où  Lasègue 
écrivait  ces  lignes,  Zambaco  d'une  part,  Gros  et  Lancereaux  d'autre 
part,  publiaient  un  certain  nombre  de  faits  bien  authentiques  de 
syphilis  cérébrale.  Lagneau  fils  avait  déjà  publié  quelques  observa- 
tions (1860),  mais  dont  deux  ou  trois  seulement  pouvaient  être  rap- 
prochées de  la  paralysie  générale.  Les  autres,  ainsi  que  celles  de  Gros 
et  Lancereaux  et  de  Zambaco,  se  rapportaient  plutôt  à  des  cas  de 
méningite,  d'épi  le  psie,  de  démence  dans  lesquels  le  traitement  spé- 
cifique avait  produit  de  bons  résultats.  Il  faut  arriver  au  mémoire 
d'Yvaren  (1864)  pour  trouver  une  description  de  la  syphilis  céré- 
brale se  montrant  avec  les  apparences  de  la  paralysie  générale. 

C'est  de  cette  époque  que  date  à  proprement  parler  la  question 
des  rapports  de  la  folie  paralytique  et  de  l'çncéphalopathie  spéci- 
fique, question  qui  trouve  les  médecins  divisés  en  deux  partis  bien 
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tranchés,  les  uns  attribuant  avec  Esmarch  et  Jessen  le  rôle  prépondé- 
rant à  la  syphilis  dans  l'étiologie  de  la  paralysie  générale,  tandis 
que  les  autres,  fidèles  à  la  doctrine  de  l'essentialité  de  la  méningo- 
encëphalite  diffuse,  cherchent  à  démontrer  que  la  syphilis  ne  donne 
pas  lieu  à  la  démence  paralytique  vraie,  et  que  si  elle  en  revêt 
momentanément  les  caractères,  jusqu'à  pouvoir  tromper  l'œil  le 
plus  exercé,  il  arrive  toujours  un  moment  où  a  spécificité  peut  être 
reconnue.  Et  on  recherche  des  signes  différentiels,  qui  permettent  un 
diagnostic  prompt  et  sûr. 

La  question  cependant  demeurait  incertaine,  ce  dont  on  n'est  pas 
surpris  quand  on  se  rappelle  que  les  altérations  anatomiques  de  la 
paralysie  générale  n'étaient  pas  bien  connues  et  que  celle  de  la 
syphilis  cérébrale  Tétaient  moins  encore.  Le  traité  de  la  syphilis 
de  Lancereaux  (1866)  éclaira  ce  point  nouveau  et  considérable.  Les 
lésions  encéphaliques  de  la  vérole  s'y  trouvent  décrites  avec  un  soin 
extrême  et  aussi  complètement  qu'on  le  pouvait  faire  à  cette  époque 
avec  une  technique  encore  bien  incomplète. 

Cette  étude  permit  cependant  à  son  auteur  de  conclure  que  :  a  au 
résumé  certaines  lésions  syphilitiques  de  l'encéphale  peuvent  pro- 
duire un  ensemble  symptomatique  ayant  de  grandes  ressemblances 
avec  l'état  morbide  connu  sous  le  nom  de  paralysie  générale  et 
de  démence  paralytique,  mais  que  la  marche  et  révolution  de  ces 
manifestations  sont  tout  à  l'ait  différentes  de  ce  qu'on  observe  lorsque 
la  syphilis  n'est  point  en  cause  ».  A  partir  de  ce  moment  l'histoire 
de  la  syphilis  se  complète  de  plus  en  plus.  Chaque  jour  elle  s'affirme 
davantage  comme  affection  distincte  de  la  méningo-encéphalite  chro- 
nique diffuse. 

Pourtant  de  1870  à  1878  la  question  ne  fait  guère  de  progrès. 
Schûle  admet  une  distinction  entre  les  deux  maladies,  tout  en  recon- 
naissant qu'il  est  souvent  assez  difficile  de  les  différencier.  Il  cite 
cependant  une  observation  très  nette  de  la  syphilis,  indiscutablement 
établie  par  l'autopsie. 

Bouchoir,  Burlureaux,  dans  leurs  thèses,  rejettent  l'influence  de  la 
syphilis  sur  le  développement  de  la  folie  paralytique,  mais  sans  fournir 
de  faits  bien  complets  ni  bien  concluants.  M.  Trélat  est  moins  affir- 
matif.  Il  dit  avoir  vu  souvent  coïncider  les  deux  maladies,  mais  ne  se 
prononce  pas  sur  leur  degré  de  corrélation.  Jos.  Franck  pense  qu'on 
doit  attribuer  le  développement  de  la  paralysie  générale  chez  les 
sujets  atteints  de  la  vérole,  plus  encore  à  l'état  de  l'âme  pendant  cette 
maladie  honteuse,  ou  à  l'action  du  mercure,  qu'à  celle  du  virus  lui- 
même. 

L'année  1879  marque  une  ère  nouvelle  et  décisive.  M.  le  professeur 
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Fournier  consacre  plusieurs  leçons  à  la  syphilis  cérébrale.  Il  s'attache 
à  démontrer  en  quoi  elle  diffère  de  la  paralysie  générale  et  propose 
pour  les  manifestations  spécifiques  qui  simulent  cette  maladie  le  nom 
de  pseudo-paralysie  générale  syphilitique.  A  partir  de  ce  moment, 
la  distinction  établie  par  cet  éminent  syphiliographe  a  été  générale- 
ment acceptée  en  France,  aussi  bien  par  ceux  qui  s'occupent  spécia- 
lement de  la  syphilis  que  par  les  aliénistes,  et  nous  voyons  en  1884 
M.  Magnan  soutenir  vigoureusement  au  congrès  de  Copenhague  que 
la  syphilis  cérébrale  et  la  démence  paralytique  sont  deux  affections 
distinctes,  qui  n'ont  d'autre  point  de  contact  que  les  ressemblances 
sy m ptoma tiques,  mais  dont  la  marche,  la  terminaison,  le  pronostic 
et  le  degré  de  curabilité  sont  essentiellement  différents.  De  même 
Lasègue,  revenant  sur  la  question  dans  ses  études  médicales,  exprime 
une  opinion  quelque  peu  différente  de  celle  qu'il  professait  quinze 
ans  auparavant  et  dit  qu'à  côté  de  la  paralysie  générale  véritable 
on  peut  rencontrer  des  états  paralysoïdes,  de  même  qu'à  côté  de  l'épi- 
lepsie  vraie  se  trouvent  des  états  épileptoïdes,  et  il  admet  que  la 
syphilis  peut  aussi  bien  produire  les  premiers  que  les  seconds. 

A  Fétranger  la  distinction  ne  parait  pas  encore  aussi  complètement 
admise;  en  Allemagne  surtout  les  opinions  sont  encore  très  divi- 

Cependant  la  connaissance  plus  exacte  qu'on  a  des  deux  maladies 
confirme  davantage  dans  l'idée  qu'elles  n'ont  entre  elles  que  des 
analogies  et  point  de  rapports  de  cause  à  effet.  C'est  du  moins  la  con- 
clusion qui  paraît  se  dégager  nettement  de  l'étude  attentive  des 
faits  de  syphilis  cérébrale  les  plus  complets  que  nous  ayons  pu  réunir 
dans  les  différents  auteurs.  Ceux-là  en  effet  prouvent  seuls  quelque 
chose,  qui  ont  été  suivis  d'autopsie,  ou  dans  lesquels  un  traitement 
antisyphilitique  bien  conduit  a  amené  la  guérison. 

Il  nous  faut  tout  d'abord  établir  autant  que  possible  à  quelles 
périodes  de  la  syphilis  se  rencontrent  les  accidents  encéphaliques  et 
sous  l'influence  de  quelle  cause  se  développent  ces  derniers.  Il  est 
bien  entendu  cependant  que  nous  n'aurons  en  vue  dans  ce  chapitre 
que  les  phénomènes  cérébraux  graves,  qui  peuvent  à  un  moment 
quelconque  amener  des  symptômes  simulant  ceux  de  la  folie  para- 
lytique. Nous  laisserons  donc  de  côté  les  névralgies  et  la  céphalée 
qui  se  produisent  souvent  à  la  suite  de  l'accident  primitif,  parce  qu'ils 
sont  généralement  transitoires  et  n'amènent  pas  les  accidents  graves 
que  nous  avons  en  vue  dans  cette  étude. 

Les  manifestations  encéphaliques  dont  nous  voulons  parler  ici,  se 
montrent  plus  fréquemment  à  une  période  plus  avancée  de  la 
maladie.  On  peut  cependant  les  rencontrer  à  une  période  très  voi- 
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sine  du  début  ainsi  que  rétablit  la  statistique J  suivante  dressée  par 
Mauriac. 
Sur  168  cas  que  comprend  cette  statistique,  la  maladie  nerveuse 
s'est  montrée, 
Dans  l'année  qui  a  suivi  le  chancre,  au  bout  de  : 

1  mois dan9  3  cas. 

2  -  -  4  - 

3  —  —  5  — 

4  —  —  7  — 

5  —  —  4  - 

6  —  —  6  — 

8  —     -     2    - 

9  —     —     2    — 

1  an —  20    — 

Pour  les  autres,  l'intervalle  compté  par  années  a  été  de 

2  ans dans  19  cas. 

3— —  13  — 

4— —  13  — 

5— —  9  — 

6— —  6  — 

7  — —  10  — 

8— —  7  — 

9— —  5  — 

10  — —  6  — 

11  — —  2  — 

12— —  3  — 

13— —  3  — 

14— —  1  — 

15— —  2  — 

16   — —  1  — 

17— —  4  — 

18  — —  2  — 

19  — —  2  — 

20— —  1  — 

21   — —  1  .— 

25— —  1  — 

42— —  1  — 

43   — —  2  — 

48— —  1  — 

Cette  statistique  nous  montre  que,  bien  qu'apparaissant  à  des 
périodes  très  diverses  de  la  syphilis,  les  accidents  cérébraux  sont 
surtout  à  redouter  dans  un  intervalle  de  un  à  dix  ans  après  le 
chancre,  tandis  qu'ils  deviennent  rares  à  une  époque  plus  tardive. 
D'après  d'autres  chiffres,  qui  appartiennent  au  professeur  Fournier, 
la  syphilis  cérébrale  survient,  dans  les  2/3  des  cas,  de  la  troisième  à 
la  onzième  année  de  la  maladie  et,  dans]  1/3  des  cas,  de  la  dixième  à 
la  dix-huitième  année. 

Heubner,  se  plaçant  à  un  point  de  vue  un  peu  différent,  fournit 
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les  chiffres  suivants  qui  concordent  du  reste  assez  exactement  avec 
ceux  que  nous  venons  de  citer. 

Ces  chiffres  ont  trait  au  rapport  des  lésions  constatées  à  l'autopsie 
avec  la  date  à  laquelle  est  survenue  la  maladie  cérébrale  : 

Sur  45  observations  de  tumeurs  syphilitiques  intéressant  le  cer- 
veau, la  moelle  ou  les  nerfs,  2  seulement  se  rapportent  à  la  première 
année,  encore  sont-elles  douteuses  (Faure  et  1  observation  d'En- 
gelstedt).  Le  plus  grand  nombre  mentionne  plus  de  trois  ans  de 
syphilis  :  9  indiquent  plusieurs  années;  10  signalent  la  coexistence 
de  lésions  appartenant  en  général  à  la  vérole  invétérée. 

Sur  24  cas  de  syphilis  des  artères  avec  ou  sans  lésions  intracra- 
niennes,  1  fait  remonter  le  début  des  accidents  à  neuf  mois,  1  à 
deux  ans,  15  entre  trois  et  vingt  ans;  6  parlent  de  syphilis  ancienne. 
On  le  voit,  sur  ce  point,  les  statistiques  sont  assez  d'accord  ;  c'est  prin- 
cipalement dans  une  période  de  trois  à  quinze  ans  après  l'accident 
primitif  qu'on  rencontre  les  accidents  cérébraux  de  la  syphilis, 
c'est-à-dire  chez  des  sujets  Agés  de  vingt  à  quarante  ans. 

C'est  aussi  vers  cette  époque  de  la  vie  que  se  rencontre  la  paralysie 
générale.  Cette  affection  est  par  excellence  une  maladie  de  l'Age 
viril,  survenant  au  moment  où  l'homme,  en  pleine  possession  de 
ses  forces,  en  pleine  activité,  est  le  plus  exposé  aux  fatigues,  aux 
tourments  de  la  lutte,  aux  excès  de  travail  pu  de  plaisir.  Absolument 
inconnue  chez  l'enfant,  la  démence  paralytique  peut  apparaître  dès 
l'adolescence,  encore  la  chose  est-elle  exceptionnelle;  on  n'en  con- 
naît qu'une  observation  appartenant  à  Turnebull.  Il  est  très  rare 
aussi  qu'elle  se  montre  chez  le  jeune  homme  de  vingt  à  trente  ans. 
A  partir  de  ce  moment  elle  devient  plus  fréquente  et  acquiert  son 
maximum  chez  les  sujets  de  trente-cinq  à  quarante-cinq  ans,  pour 
décroître  assez  rapidement  au  delà  de  ce  terme.  On  en  trouve  encore 
un  certain  nombre  de  cas  jusqu'à  cinquante-cinq  ans;  puis  vers 
soixante  ans  et  au  delà  de  cet  âge  la  paralysie  générale  redevient 
exceptionnelle. 

Jusqu'à  un  certain  point  la  connaissance  de  ces  faits  peut  aider  et 
diriger  le  diagnostie.  En  effet  lorsqu'on  trouve  des  symptômes  de 
folie  paralytique  chez  un  malade  Agé  de  moins  de  trente  ans  ou  de 
plus  de  cinquante,  si  ce  malade  est  syphilitique,  il  y  aura  de  grandes 
chances  pour  qu'on  soit  en  présence  d'accidents  de  nature  spéci- 
fique. On  devra  aussi,  dans  ce  cas,  rechercher  avec  soin  l'Age  de  la 
vérole  parce  que,  si  les  accidents  paralytiques  se  montrent  à  la  fois  à 
une  période  de  la  vie  où  la  méningo-encéphalite  est  rare  et  dans  les 
limites  d'âge  de  la  syphilis  où  les  accidents  cérébraux  se  montrent 
le  plus  souvent,  la  présomption  en  faveur  des  accidents  spécifiques 
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deviendra  d'autant  plus  forte.  C'est  là  une  considération  dont  on  n'a 
pas,  à  notre  avis,  tenu  jusqu'ici  un  compte  suffisant. 

Il  conviendrait,  en  second  lieu,  de  déterminer  quelle  est  la  pro- 
portion exacte  des  syphilitiques  qui  présentent  des  accidents  encé- 
phaliques. Malheureusement  cela  est  impossible  à  préciser  dans  l'état 
actuel  de  la  science.  Tout  ce  qu'on  en  peut  dire  c'est  qu'ils  ne  sont 
pas  exceptionnels;  mais  il  ne  faudrait  pas  non  plus  croire,  eu  égard 
au  nombre  des  observations  publiées,  qu'ils  soient  très  fréquents, 
car  ces  faits  appellent  d'autant  plus  l'attention  qu'ils  se  présentent 
assez  rarement;  c'est  pourquoi  les  observations  publiées  sont  relati- 
vement abondantes. 

Les  statistiques  relatives  an  nombre  proportionnel  des  syphiliti- 
ques frappés  d'accidents  cérébraux  sont  très  contradictoires.  Dans  un 
hôpital  consacré  au  traitement  des  épileptiques  et  des  paralytiques, 
la  proportion  des  maladies  nerveuses  d'origine  spécifique  était  de 
5  pour  100. 

A  côté  de  cela,  Lewin,  dans  une  statistique  dressée  à  la  Charité  de 
Berlin  et  portant  sur  20000  vénériens,  par  lui  soignés,  n'a  pas  ren- 
contré une  seule  fois  d'accidents  encéphaliques  de  paralysie  géné- 
rale. 

En  admettant  que  la  première  de  ces  statistiques  soit  celle  qui  se 
rapproche  le  plus  de  la  vérité,  ce  que  notre  expérience  personnelle 
ne  nous  permet  malheureusement  pas  de  contrôler,  il  faut  encore 
se  souvenir  que  la  forme  pseudo-paralytique  n'est  pas  la  seule  sous 
laquelle  se  manifeste  la  syphilis.  Elle  représente  tout  au  plus  un 
tiers  des  cas  observés,  ce  qui  réduit  à  1  1/2  à  2  pour  100  le  nombre 
des  encéphalopathies  spécifiques  présentant  les  caractères  de  la  dé- 
mence paralytique. 

Ces  chiffres  sont  tout  à  fait  en  désacord  avec  le  nombre  des  syphi- 
litiques soit-disant  atteints  de  méningo-encéphalite,  chiffres  qui  pré- 
sentent d'ailleurs  entre  eux  les  plus  grandes  divergences. 

Esmarch  et  Jessen  trouvent  la  syphilis  chez  la  plupart  des  paraly- 
tiques généraux  et  la  regardent  comme  la  cause  principale  de  la 
maladie. 

Le  Dr  Snell  de  Heldesheim  croit  également  pouvoir  affirmer  qu'un 
nombre  considérable  d'individus  atteints  de  folie  paralytique  ont  été 
atteints  de  la  syphilis. 

Erlenmeyer  (1871)  admet  aussi  l'existence  de  la  vérole  chez  la  plu- 
part des  paralytiques  généraux.  Mendel  l'a  trouvée  sur  76  pour  100 
de  ses  malades. 

D'autre  part  Wesphall  repousse  l'idée  de  l'influence  de  l'agent 
spécifique;  Marée,  sans  vouloir  la  rejeter  d'une  manière  absolue, 
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croit   qu'elle  ne  doit  être  admise  qu'avec  une  certaine  réserve. 

Galon  (1883),  dans  la  statistique  qu'il  donne  de  la  fréquence  rela- 
tive des  causes  de  la  démence  paralytique,  signale  :  l'hérédité,  49  fois; 
9  fois  une  affection  cérébrale  organique;  40  fois  des  signes  de  con- 
gestion cérébrale;  3  fois  l'intoxication  saturnine;  115  fois  l'alcoolisme, 
et  27  fois  seulement  la  syphilis. 

Encore  n'est-il  pas  bien  prouvé  que  dans  les  cas  où  la  syphilis 
existe  il  n'y  a  pas  à  côté  d'elle  une  cause  au  moins  aussi  puissante, 
telle  que  l'hérédité  ou  l'alcoolisme. 

Appliquons  maintenant  à  ces  dernières  données  ce  que  nous 
savons  de  la  fréquence  des  accidents  cérébraux  chez  les  syphilitiques. 
En  admettant  que  la  syphilis  se  rencontre  chez  76  et  même  chez 
80  pour  100  des  paralytiques  généraux,  son  action  ne  retentirait  que 
chez  3  ou  4  d'entre  eux,  et  par  conséquent  on  ne  devrait  la  consi- 
dérer que  comme  un  agent  extrêmement  faible,  comme  une  cause 
très  minime  du  développement  de  la  méningo-encéphalite  par  rapport 
à  l'hérédité  ou  à  l'alcoolisme. 

Mais  il  ne  faut  pas  oublier  non  plus  qu'il  peut  n'y  avoir  dans  la 
coexistence  de  la  méningo-encéphalite  chronique  diffuse  et  de  la 
syphilis  qu'une  simple  coïncidence. 

On  a  tendance,  en  effet,  et  nous  ne  saurions  trop  nous  élever 
contre  cette  manière  de  voir,  à  mettre  sur  le  compte  de  la  vérole 
toutes  les  affections  qui  surviennent  par  suite,  lorsqu'un  sujet  a  été 
contaminé.  «  De  ce  qu'un  individu  est  syphilitique  il  ne  s'ensuit  pas 
pour  cela  que  toutes  ses  maladies  ultérieures  auront  la  syphilis  pour 
origine.  Raisonner  ainsi  serait  s'exposer  à  de  fâcheux  mécomptes. 
En  fait  il  n'y  a  pas  de  raison  pour  qu'un  sujet  en  puissance  de 
syphilis  ne  soit  pas  affecté  d'une  lésion  commune,  non  diathésique 
4u  système  nerveux.  »  (Jaccoud,  Clinique  de  l'hôpital  de  Lariboi- 
sière,  1873.) 

L'influence  du  sexe,  qu'on  a  aussi  invoquée,  ne  nous  parait  pas 
-établir  d'une  façon  plus  positive  les  rapports  des  deux  maladies.  On 
sait  que  la  paralysie  générale  est  plus  rare  chez  la  femme  que  chez 
l'homme;  la  syphilis  se  rencontre  aussi  moins  souvent  dans  le  sexe 
féminin,  et  quelques  auteurs  pensent  que  cela  montre  bien  le  lien 
de  cause  à  effet  de  ces  deux  affections.  Nous  sommes  loin  de  par- 
tager cette  manière  de  voir.  Car  chez  la  femme  nombre  d'autres 
causes  contribuent  puissamment  au  développement  de  la  folie  para- 
lytique en  dehors  même  de  l'hérédité  et  de  l'alcoolisme.  Ce  fait  est 
bien  nettement  établi  par  la  statistique  suivante  due  à  Crafft-Eling. 
Sur  80  cas  il  a  noté  comme  cause  :  l'hérédité,  17  fois;  les  excès 
génésiques  ou  alcooliques,  26  fois  ;  les  lésions  de  la  tête  (commotion 
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cérébrale),  1  fois;  la  lutte  pour  l'existence,  16  fois;  la  faiblesse 
nerveuse  antérieure,  6  fois;  les  couches  difficiles  ou  trop  rap- 
prochées, 7  fois  ;  les  troubles  de  la  menstruation  (en  dehors  de  la 
ménopause),  11  fois;  la  ménopause,  22  fois;  les  causes  morales  (cha- 
grins, frayeurs),  11  fois. 

Chez  un  grand  nombre  de  malades  plusieurs  de  ces  causes  se  trou- 
vaient réunies.  L'auteur  pense  que  la  ménopause  joue  un  très  grand 
rôle  dans  la  production  de  la  paralysie  générale  chez  la  femme,  rôle 
qoi  lui  parait  confirmé  par  l'Age  auquel  on  voit  apparaître  cette  affec- 
tion. 11  trouve  : 

De  20  à  30  ans 10  cas. 

—  30  à  40  — 23    — 

—  40  à  45   — 26    — 

—  46  à  50    — : 9    — 

—  51à55   — 12    — 

Et  si  la  démence  paralytique  frappe  de  préférence  les  prostituées,  ce 
n'est  pas  tant  parce  qu'elles  sont  syphilitiques,  qu'à  cause  des  excès 
de  tont  genre  que  comporte  leur  existence,  veilles  fréquentes  et  pro- 
longées, excès  vénériens,  excès  de  table,  alternatives  de  splendeur  et 
de  misère,  tout  conspire  chez  elles  à  amener  la  maladie. 

Hais  celle  ci  frappe  aussi  des  mères  de  famille  auxquelles  la  syphilis 
est  inconnue  et  c'est,  chez  elles,  à  l'hérédité,  aux  émotions  répétées 
et  profondes,  aux  troubles  de  la  ménopause  qu'il  faut  en  attribuer  le 
développement. 

Il  nous  semble  donc  démontré  par  les  considérations  que  nous 
Tenons  de  développer  que  la  syphilis  n'est  point  une  cause  directe  de 
la  paralysie  générale.  Tout  au  plus  pourrait-on  dire  que  le  chagrin 
que  cause  en  général  la  contamination,  que  l'ébranlement  nerveux 
produit  par  l'infection,  sont  jusqu'à  un  certain  point  capables  de 
déterminer  l'explosion  des  accidents  de  péri-encéphalite  chronique 
diffuse.  Mais,  c'est  là  une  action  par  contre-coup  ;  ce  n'est  point  une 
action  véritablement  spécifique  et  qu'on  puisse  sérieusement  consi- 
dérer comme  un  rapport. 

Lorsque  la  vérole  agit  sur  le  cerveau  elle  se  révèle  non  pas  par 
des  symptômes  propres,  mais  par  des  lésions  spéciales  dont  le  cachet 
nettement  spécifique  se  retrouve  dans  l'encéphale  comme  dans  les 
antres  organes.  Ce  fait  est  établi  sur  d'assez  nombreuses  observa- 
tions pour  qu'il  soit  utile  d'y  insister  davantage. 

Mais,  en  dehors  de  la  spécificité,  la  paralysie  générale  et  l'encé- 
phalopatbie  syphilitique  reconnaissent  des  causes  à  peu  près  identi- 
ques. On  les  voit  l'une  et  l'autre  se  développer  sous  l'influence  des 
fatigues  intellectuelles,  du  surmenage  cérébral  qui  suit  les  travaux 
assidus;  la  tension  perpétuelle  de  l'esprit,  les  veilles  prolongées  et 
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fréquentes,  les  chagrins,  les  inquiétudes,  les  préoccupations,  les  excès 
alcooliques  ou  vénériens  peuvent  causer  la  folie  paralytique  aussi 
bien  que  la  syphilis  cérébrale. 

L'influence  de  ces  causes  est  assez  bien  établie  pour  la  première  de 
ces  affections  pour  nous  dispenser  de  citer  des  exemples,  ceux  qui 
suivent  ont  seulement  trait  aux  maladies  cérébrales  d'origine  spéci- 
fique :  Gros  et  Lancereaux,  sur  57  observations  de  syphilis  cérébrale 
où  il  est  tenu  compte  de  la  profession,  trouvent  27  fois  des  profes- 
sions libérales  ou  des  occupations  ayant  entraîné  une  grande  dépense 
de  force  nerveuse.  M.  Fournier  cite  l'exemple  d'un  médecin  distingué 
qui,  atteint  de  syphilis  constitutionnelle,  disait  ;  «  Je  mourrai  de 
syphilis  cérébrale.  »  L'événement  ne  tarda  pas  à  démontrer  le  bien 
fondé  de  ce  fâcheux  présage. 

M.  Bail,  dans  ses  cliniques,  présenta,  il  y  a  quelques  années,  un 
malade  de  quarante  et  un  ans  atteint  de  syphilis  dix  ans  auparavant 
et  qui,  fait  important,  ne  s'était  jamais  soigné.  Il  n'avait  pas  pré- 
senté d'accidents  nerveux  lorsque  tout  à  coup,  à  la  suite  d'un  violent 
chagrin  que  lui  fit  éprouver  la  perte  d'un  des  membres  de  sa  famille» 
il  fut  pris  d'accidents  de  syphilis  cérébrale. 

M.  Legrand  du  Sa u lie  cite  l'exemple  d'un  homme  de  trente* 
quatre  ans  qui  mourut  à  la  suite  d'accidents  délirants,  au  bout  de 
quelques  mois  de  mariage,  et  qui  venait  de  commettre  avec  sa  jeune 
femme  de  grands  excès  sexuels. 

Pourquoi  ces  mêmes  causes  produisent-elles  des  résultats  différents 
chez  des  sujets  également  syphilitiques?  Pourquoi  l'un  aura-t-il  une 
vraie  paralysie  générale,  tandis  que  l'autre  sera  atteint  de  syphilis 
cérébrale?  Est  ce  là  l'effet  d'un  simple  hasard  et  n'y  a-t-il  pas  quelque 
substratum  qui  dirige  l'action  de  la  cause  et  la  spécialise  tantôt  dans 
un  sens,  tantôt  dans  un  autre? 

A  notre  avis  ce  substratum  existe  et  il  y  a  certainement  une  raison 
pour  que  de  deux  sujets  syphilitiques  soumis  à  des  influences  iden- 
tiques, l'un  devienne  un  vrai  paralytique  général,  l'autre  un  faux  ou 
pour  mieux  dire  un  malade  atteint  d'une  affection  tout  à  fait  dis- 
tincte. Cette  raison,  c'est  qu'on  retrouve  chez  les  vrais  paralytiques, 
en  même  temps  que  la  syphilis,  deux  causes  dont  l'efficacité  est 
reconnue  comme  capitale  :  l'hérédité  et  l'alcoolisme»  ces  deux 
causes  étant  tantôt  réunies,  tantôt  séparées.  Chez  le  malade  atteint  de 
syphilis  cérébrale,  il  n'y  a  pas  d'hérédité,  ou  lorsqu'on  la  rencontre 
les  accidents  spécifiques  ne  sont  dans  le  cours  de  la  paralysie  géné- 
rale qu'une  simple  coïncidence.  Les  observations  suivantes  mettent 
bien  en  lumière  l'influence  des  conditions  prédisposantes  dont  nous 
venons  de  parler. 
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« 

•  Obs.  I  (Annales  médico-psychologiques,  t.  II,  1879). 

Hérédité.  Excès  alcooliques.  Syphilis  ancienne  qui  a  provoqué  des  atta- 
ques épileptif ormes  guéries  depuis  dix  ans.  Paralysie  générale.  Mort  dans 
le  marasme. 

Le  nommé  G....,  cafetier,  âgé  de  quarante  et  un  ans,  est  atteint  de  para- 
lysie générale  et  en  proie  à  une  excitation  maniaque  excessive.  L'intelli- 
gence et  très  affaiblie. 

C'est  un  héréditaire.  Il  a  une  sœur  idiote,  deux  cousins  imbéciles. 
Il  est,  de  plus,  syphilitique.  Il  a  contracté  la  syphilis  il  y  a  12  ans.  Il 
Pavait  en  se  mariant  et  Ta  communiquée  à  sa  femme,  qui  n'a  pu  se  guérir 
qu'après  un  traitement  fort  long.  Le  premier  enfant  issu  du  mariage  est 
mort.  Un  second,  bien  portant,  a  une  dizaine  d'années  et  parait  très  peu 

intelligent.  A  la  suite  de  sa  syphilis,  C a  eu  des  attaques  épilepti- 

tormes.  Un  traitement  très  énergique  Ta  guéri  et  depuis  elles  n'ont  pas 
reparu. 

Depuis  qu'il  est  cafetier  G a  fait  de  grands  excès  de  boisson;  chaque 

jour  il  était  ivre.  Depuis  plusieurs  semaines,  il  est  devenu  insupportable  ; 
il  se  prend  de  querelle  avec  ses  clients,  accuse  sa  femme  de  le  trom- 
per, etc...  Outre  les  signes  non  douteux  de  paralysie  générale,  G por- 
tait, lors  de  son  entrée,  des  ulcérations  de  nature  suspecte  dans  la  bou- 
che et  un  gonflement  douloureux  des  ganglions  du  cou.  On  lui  donne 
de  l'iodure  de  potassium  (1  à  3  grammes).  Tous  les  symptômes  suspects 
disparurent  rapidement  et  le  traitement  fut  interrompu  après  quelques 
semaines.  Il  se  produisit  alors  un  abcès  dans  la  joue,  qui  fut  ouvert; 
mais  la  plaie  s'ulcéra  et  ne  guérit  que  par  un  nouveau  traitement  à  l'io- 
dure de  potassium.  La  paralysie  générale  suivit  sa  marche,  C suc- 
comba le  21  décembre  1811.  L'autopsie  ne  révéla  que  les  lésions  ordi- 
naires de  la  paralysie  générale. 

Obs.  II  (due  à  M.  Lunier.  Anna /es  médico-psychologiques,  t.  X,1847). 

Malade  âgé  de  58  ans.  A  eu  dans  sa  jeunesse  des  accidents  vénériens 
pour  lesquels  il  a  suivi  longtemps  un  traitement  mercuriel.  Père  mort 
d'apoplexie  après  une  paralysie  qui  avait  duré  3  ans.  Sœur  morte  phti- 
sique. Un  cousin  germain  maternel  mort  à  36  ans  paralytique. 

Paralysie  générale  constituée  par  un  tremblement  des  membres  et  sur- 
tout du  membre  supérieur  gauche.  Plusieurs  étourdissements  très  forts 
dont  un  avec  perte  de  connaissance.  Grand  appétit.  Tremblement  de  la 
langue.  Faiblesse  et  incoordination  motrice  très  prononcée  à  gauche. 
Marche  chancelante,  vue  affaiblie.  Affaiblissement  marqué  de  la  mémoire, 
surtout  pour  les  choses  récentes.  Les  divers  traitements  employés  sont 
restés  sans  résultats. 

Obs.  III  (Annales  médico-psychologiques,  t.  X,  1847). 

Excès  de  toutes  sortes.  Dans  les  derniers  temps  excès  alcooliques. 
Syphilis.  Paralysie  générale.  Un  traitement  spécifique  guérit  la  syphilis, 
mais  reste  sans  influence  sur  la  paralysie  générale.  Mort.  A  l'autopsie 
lésions  de  paralysie  générale.  Cancer  du  foie. 
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D Jules-Adrien,  42  ans,  capitaine  d'infanterie,  entré  le  2  juillet  1876, 

sans  renseignements.  Paralysie  générale.  Agitation  maniaque,  cris,  mobi- 
lité incessante.  Idées  de  grandeur. 

Le  malade  a  le  teint  jaunâtre,  bilieux.  Il  existe  un  gonflement  sous- 
maxillaire  énorme.  Nous  apprenons  qu'il  a  eu  la  vérole  pour  laquelle  il 
n'a  jamais  suivi  de  traitement  régulier,  et  qu'il  a  fait  de  grands  excès  de 
boisson  dans  les  derniers  temps. 

Traitement  par  Piodure  de  potassium,  rapidement  poussé  à  5  grammes 
par  jour.  Le  gonflement  glandulaire  disparaît  après  un  traitement  de 
quelques  semaines.  La  paralysie  générale  continue  sa  marche  progres- 
sive. Dans  les  derniers  jours  de  mai,  le  capitaine  D.....  eut  parfois  des 
vomissements  auxquels  je  n'attachai  pas  grande  importance,  le  malade 
mangeant  très  gloutonnement  et  avalant  même  les  saletés  qu'il  ramas- 
sait dans  la  cour. 

Le  27  mai,  on  s'aperçut  qu'il  avait  les  jambes  enflées  et  il  resta  au  lit. 

Le  28  mai,  ascite.  Teinte  jaune  plus  prononcée.  On  constate  une  aug- 
mentation énorme  du  volume  du  foie. 

Le  31  mai,  il  meurt  presque  subitement. 

A  l'autopsie,  lésions  de  paralysie  générale. 

Cancer  du  foie  qui  pèse  2  kilogr.  800  gr. 

Obs.  IV  (inédite1).  —  Le  nommé  Cl Charles,  âgé  de  31  ans,  est  envoyé 

à  l'asile  Ste-Anne  comme  atteint  de  paralysie  générale,  avec  délire.  A 
son  entrée,  on  constate  une  paralysie  générale  caractérisée  par  de  l'hési- 
tation de  la  parole,  des  idées  de  satisfaction,  une  conscience  très  incom- 
plète de  sa  situation. 

Le  père  est  mort  de  paralysie  générale.  La  grand'mère  paternelle  est 
morte  à  83  ans  dans  un  asile.  Le  grand-père  paternel,  alcoolique,  est  mort 
à  78  ans.  Le  malade  a  eu,  il  y  a  7  ou  8  ans,  la  syphilis.  Il  a  suivi  un  traite- 
ment prolongé,  qui  n'a  pas  empêché  cependant  des  manifestations  secon- 
daires extrêmement  sévères.  Il  n'a  pas  fait  d'excès.  Sa  maladie  a  débuté,  il 
y  a  environ  3  ans  et  demi,  par  un  malaise  générai  avec  fièvre  qu'il  attri- 
buait à  la  syphilis.  Peu  de  temps  après,  idées  de  persécution.  Il  croyait  qu'on 
lui  faisait  du  tort  dans  la  maison  dans  laquelle  il  était.  Bientôt  sont  surve- 
nues des  idées  de  grandeur.  Sans  fortune,  il  voulait  acheter  un  des  plus 
grands  hôtels  de  Paris,  prétendait  se  faire  une  belle  situation  et  se  livrait 
aux  projets  les  pi  us  gigantesques.  Affaiblissement  progressif  de  la  mémoire. 

Il  semble  que  son  affection  procède  par  poussées  brusques  et  succes- 
sives alternant  avec  de  légères  rémissions. 

Peut-être  a-t-il  eu  de  légers  ictus,  mais  le  fait  n'est  pas  certain,  car 
jamais  le  malade  n'a  eu  d'attaques  franches.  Depuis  deux  ans,  il  présente 
des  troubles  de  la  parole,  qui,  par  moments,  disparaissent  en  partie.  Mais 
au  moment  même  où  nous  voyons  le  malade,  nous  remarquons  qu'il  s'ar- 
rête de  temps  en  temps  au  milieu  d'un  mot  et  qu'il  se  reprend  avant  de 
le  prononcer  tout  entier  correctement. 

1.  Je  dois  plusieurs  de  ces  observations  à  l'obligeance  de  M.  Magnan 
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11  raconte  les  histoires  les  plus  extraordinaires  avec  le  plus  grand 
sang-froid.  Depuis  qu'il  est  malade,  il  est  en  proie  à  des  idées  mysti- 
ques et  fréquente  régulièrement  l'église  depuis  quelque  temps. 

Son  père  présentait,  pendant  sa  paralysie  générale,  des  alternatives  d'ac- 
tivité très  grande,  d'ambition  démesurée  et  de  mélancolie  profonde  avec 
hypocondrie  et  idées  de  persécution.  Notre  malade  est  plutôt  satisfait. 
Entré  à  Ste-Ânne  le  18  Janvier,  il  passe  à  Ville-Evrard  le  23. 

Obs.  V  (inédite).  —  Le  nommé  D Louis-Eugène,  38  ans,  gardien  de 

la  paix,  entre  à  l'asile  Ste-Anne  le  9  mai  1886,  avec  le  certificat  suivant  : 
Paralysie  générale.  Affaiblissement  intellectuel.  Apathie.  Satisfaction 
béate.  Actes  déraisonnables  et  violents.  Accès  de  délire  au  cours  des- 
quels il  se  livre  à  des  voies  de  fait  envers  sa  femme.  Parole  traînante,  iné- 
galité pupillaire.  Inconscience  de  sa  situation.  (Signé  Dr  P.  Garnier.) 

Après  l'examen  du  malade,  M.  Magnan  porte  le  diagnostic  de  para- 
lysie générale.  Le  malade  a  déjà  été  traité  à  l'asile  en  1884;  il  présentait 
alors  des  symptômes  de  paralysie  générale,  avec  des  accès  de  manie  pas- 
sagers et  subits  ;  plusieurs  fois  il  avait  présenté  des  symptômes  épilepti- 
formes.  Dès  cette  époque,  on  constatait  des  troubles  de  la  mémoire,  une 
légère  hésitation  de  la  parole,  un  affaiblissement  intellectuel  marqué,  car 
D n'avait  alors  qu'une  conscience  très  incomplète  de  ses  actes. 

Sorti  au  mois  de  novembre  1885  sur  la  réclamation  de  sa  femme,  il  est 
resté  calme  quelque  temps.  Puis  il  est  redevenu  violent.  Il  voulait  étran- 
gler sa  femme;  dans  un  accès  de  colère,  il  a  brisé  sa  montre.  Il  lui  est 
arrivé  plusieurs  fois  de  se  perdre  dans  la  rue.  Onanisme. 

Depuis  un  an  le  malade  répète  souvent  la  même  chose.  Il  s'amuse  d'un 
rien,  d'une  fleur;  astique  constamment  ses  effets.  Il  parle  à  tort  et  à  tra- 
vers. Le  sommeil  est  variable.  Depuis  quelque  temps,  l'appétit  a  aug- 
menté, et  il  s'est  mis  à  courir  les  femmes.  En  juin  1884  il  fut  perdu  pen- 
dant un  jour  et  demi  et  rentra  chez  lui  sans  savoir  ni  comment  il  était 
venu,  ni  où  il  était  allé.  Il  est  buveur  et,  chaque  matin,  prend  la  goutte.  Il 
a  bu  beaucoup  d'absinthe  en  Afrique  pendant  son  service  militaire.  En 
juin  1884  il  se  livra  à  des  excès  de  boisson  à  la  suite  desquels  il  fut  pris 
d'excitation  maniaque.  L'embarras  de  la  parole  est  plus  marqué  depuis 
un  an.  Depuis  6  mois  il  est  devenu  plus  excitable. 

D'après  les  renseignements  fournis  par  sa  femme,  D aurait  eu  la 

syphilis  (boutons  sur  la  peau,  ulcérations  des  parties,  maux  de  gorge, 
otite).  Il  a  communiqué  la  vérole  à  sa  femme.  Comme  antécédents  héré- 
ditaires :  Père  mort  paralysé  du  côté  gauche.  Il  était  buveur  et  est  mort 
à  56  ans.  Sa  mère  est  morte  d'une  rupture  de  varices;  elle  buvait,  elle  a 
longtemps  souffert  de  misère.  Une  sœur  du  malade  est  morte  à  21  ans 
d'une  affection  de  poitrine.  Ses  grands-parents  paternels  avaient  vécu 
très  âgés;  ils  étaient  sobres. 

Un  oncle  du  malade  âgé  de  57  ans  est  buveur. 

Obs.  VI  (inédite).  —  J Charles-Edmond  entre  le  14  mars  1886  à 
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Ste-  Anne  pour  paralysie  générale  caractérisée  par  de  l'inégalité  pupillaire, 
de  l'hésitation  de  la  parole,  un  état  d'apathie,  d'indifférence,  accompagnée 
d'une  inconscience  marquée  de  la  situation. 

En  1884  commencement  de  délire.  Il  avait  peur  de  mourir,  se  sentait 
devenir  tout  froid.  D  autres  fois  il  parlait  seul  dans  sa  chambre.  Bientôt 
il  a  perdu  la  mémoire.  Il  ne  savait  plus  ce  qu'il  faisait  C'est  18  mois 
environ  avant  son  entrée  à  l'hôpital  qu'on  a  remarqué  que  la  parole  s'em- 
barrassait, devenait  hésitante.  Les  renseignements  qu'on  a  pu  avoir 
apprennent  que  son  père  était  buveur,  et  son  oncle  paternel  ivrogne.  II 
a  deux  frères  bien  portants. 

Dans  son  enfance,  il  n'a  eu  ni  convulsions,  ni  crise  de  nerfs. 

A  18  ans  syphilis,  qui  a  déterminé  de  l'alopésie,  des  éruptions  sur  le 
corps,  des  maux  de  gorge. 

Engagé  dans  le  4<>  zouaves,  il  est  resté  oinq  ans  en  Afrique  et  durant 
ce  séjour  il  semble  avoir  abusé  de  l'absinthe. 

A  son  retour  d'Afrique  il  a  eu  un  bubon. 

Ces  exemples,  qu'il  nous  serait  aisé  de  multiplier,  montrent  bien 
que  dans  les  cas  où  se  produit  la  vraie  paralysie  générale,  le  sujet  y 
est  prédisposé  par  ses  antécédents  héréditaires.  Lorsqu'au  contraire 
un  sujet  contaminé  ne  présente  pas  de  tares  héréditaires,  s'il  a  des 
symptômes  qui  ressemblent  à  ceux  de  la  folie  paralytique,  on  est 
en  droit  de  les  attribuer  à  la  syphilis. 

En  voici  quelques  exemples. 

Ob8.  VII  (inédite).  —  B...  Héloïse,  35  ans,  couturière,  entre  à  Ste-Anneie 
12  mai  1884  avec  le  certificat  suivant  :  Syphilis  cérébrable.  Affaiblisse- 
ment des  facultés,  actes  déraisonnables,  conceptions  hypocondriaques  et 
idées  de  persécution,  léger  trouble  de  la  parole.  Inégalité  pupillaire. 

Le  début  de  la  maladie  remonte  à  3  ans*  Entrée  à  Tenon  pour  des 
troubles  oculaires  survenus  un  mois  auparavant,  elle  fut  traitée  par  l'io- 
dure  de  potassium.  Elle  sortit  de  l'hôpital  deux  mois  après.  Depuis  ce 
temps,  elle  est  devenue  mélancolique.  A  plusieurs  reprises  elle  a  menacé 
de  se  tuer.  Par  moments  elle  s'excite  et  devient  violente.  Hallucinations. 
Au  moment  où  elle  est  sortie  de  Tenon  les  pupilles  étaient  inégales.  5  ou 
6  mois  avant  son  entrée  à  Ste-Anne,  la  malade  a  commencé  à  ressentir  du 
froid  et  de  l'engourdissement  dans  la  jambe  droite.  Elle  se  dit  plus  faible 
de  ce  côté. 

Les  troubles  de  la  vue  surviennent  par  périodes  de  quelques  jours;  à 
son  entrée  la  malade  voit  bien. 

On  ignore  à  quel  moment  elle  a  pris  la  syphilis  ;  un  an  avant  son  entrée, 
elle  avait  encore  des  maux  de  gorge. 

Ses  parents,  ses  collatéraux,  n'ont  eu  aucune  maladie  qu'on  puisse 
signaler  en  faveur  de  V hérédité. 

A  son  entrée  à  Ste-Anne  la  malade  présente  un  certain  affaiblissement 
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des  facultés  mentales,  accompagné  d'apathie  et  de  quelques  préoccupa- 
tions hypocondriaques. 

Obs.  VIII  (inédite).  —  Le  nommé  6 Nicolas-Félix,  âgé  de  45  ans, 

entre  le  28  janvier  4887  à  Ste-Anne. 
.  Grands-parents  inconnus. 

Père  mort  à  61  ans  de  bronchite,  pas  buveur.  Mère  morte  à  69  ans  de 
fluxion  de  poitrine,  avait  jusque-là  joui  d'une  bonne  santé. 

En  1875  le  malade  a  eu  des  ganglions  dans  l'aine;  plusieurs  fois»  il  a 
«a  des  plaies  à  la  verge,  de  la  céphalée.  Il  a  pris  de  l'iodure  de  potassium. 
Contamination  de  sa  femme,  qui  présente  encore  une  exostose  de  la  tête. 

Il  reste  au  malade  deux  enfants  sur  3  :  l'aîné,  encore  vivant,  âgé  de 
14  ans.  Il  a  eu  des  convulsions  à  3  ans  et  est  resté  quelque  temps  para- 
lysé; l'iodure  de  potassium  l'a  guéri  en  trois  mois.  Il  continue  encore 
l'usage  de  ce  médicament. 

Le  second  est  mort  d'accidents  syphilitiques  à  6  semaines  ;  le  troisième, 
âgé  de  deux  ans,  n'a  eu  d'autre  maladie  que  le  croup  et  n'a  jamais  pris 
d'iodure. 

Le  malade,  qui  est  voyageur  de  commerce,  présentait  depuis  quelques 
années  des  idées  ambitieuses  ;  il  voulait  faire  rapidement  fortune.  Il  a  eu 
aussi  des  idées  de  persécution.  Depuis  le  25  décembre  1886  ses  facultés 
baissent.  Pas  d'amnésie,  pas  de  perte  des  forces.  Un  peu  d'amaigrissement  : 
pleurs  faciles.  Hallucinations.  Le  malade,  après  s'être  soigné  pendant  les 
15  premiers  jours  de  janvier,  partit  pour  sa  tournée  très  surexcité.  Mais 
il  ne  tarde  pas  à  embrouiller  toutes  ses  affaires  et  revient  brusquement  à 
Paris  avec  des  idées  délirantes.  A  son  entrée,  on  constate  un  léger  affai- 
blissement intellectuel  avec  idées  ambitieuses.  Propos  incohérents.  Inéga- 
lité pupillaire.  Depuis  un  an  il  présente  par  intervalles  un  peu  d'hésita- 
tion. 

4 

Obs.  IX.  (Annales  médico-psychologiques,  1879,  obs.  de  M.  Rendu). 

Paralysie  générale  d'origine  syphilitique.  Sommaire.  (Trente-six  ans.) 
—  Perte  de  mémoire.  —  Impuissance.  —  Alternatives  d'excitation  et  de 
dépression.  —  Inégalité  des  pupilles.  Tendances  au  délire  ambitieux.  — 
Embarras  de  la  parole.  —  Accès  de  fureur  maniaque.  —  Stupeur.  — 
Refus  d'aliments.  —  Le  malade  devient  gâteux.  —  Traitement  mercu- 
riel.  —  Guérison. 

M.  Ch...,  âgé  de  trente-six  ans,  est  fils  d'un  père  syphilitique,  qui,  atteint 
autrefois  de  syphilis,  a  fini  à  l'âge  de  soixante-dix  ou  quatre-vingts  ans 
avec  des  accidents  de  ramollissement  cérébral.  Il  n'avait  jamais  donné 
de  signes  d'aliénation,  mais  passait  pour  un  esprit  bizarre,  un  caractère 
quinteux.  Cette  disposition  d'esprit,  du  reste,  se  retrouve  dans  la  famille  : 
H.  C.~  a  un  frère  qui  est  un  homme  intelligent,  archéologue  distingué, 
littérateur  de  quelque  mérite.  A  côté  de  ces  qualités  il  mène  une  existence 
intérieure  fort  irrégulière;  il  vit  depuis  de  longues  années  avec  la  femme 
d'un  de  ses  voisins  de  campagne. 


488  REVUE  DE  MÉDECINE 

En  conversation,  il  est  brillant,  mais  d'une  exaltation  extrême;  ce  n'est 
pas,  en  un  mot,  un  esprit  bien  équilibré. 

M.  G...  a  quelques-unes  des  qualités  et  beaucoup  des  défauts  de  son 
frère.  Il  est  intelligent,  mais  peu  travailleur;  il  a  essayé  de  tous  les 
métiers  et  s'est  lancé  plusieurs  fois  dans  des  spéculations  aventureuses, 
où  il  a  compromis  une  partie  de  sa  fortune. 

En  1864  ou  1865  il  contracte  un  chancre  suivi  d'accidents  ordinaires  de 
la8yphilis  constitutionnelle.  Il  a,  notamment,  des  affections  gutturales  et 
buccales  très  sérieuses;  une  angine  tenace,  exaspérée  par  l'abus  du  tabac 
et  de  l'alcool,  et  une  stomatite  qui  aboutit  à  l'altération  des  dents,  les- 
quelles, à  partir  de  cette  époque,  deviennent  fort  mauvaises  et  forcent  le 
malade  à  porter  un  dentier  artificiel. 

En  mai  1875  la  santé  de  M.  C...  commence  à  se  déranger.  Il  éprouve 
d'abord  de  l'insomnie  et  des  rêves  dans  lesquels  il  voit  des  salles  d'opéra 
dorées  avec  des  ballets  fantastiques.  Bientôt  il  est  poursuivi  dans  ses 
songes  par  une  sorte  d'hallucinaton  auditive,  perpétuel  bourdonnement 
d'oreille;  il  appelle  ce  bruit  son  grelot  familier.  Au  bout  de  quelques 
semaines,  il  remarque  que  sa  mémoire  diminue  :  il  perd  la  mémoire  des 
noms  propres;  les  mots  lui  viennent  plus  difficilement.  Dans  un  autre 
ordre  d'idées,  il  devient  impuissant  et  ne  semble  nullement  s'en  affecter, 
alors  qu'auparavant  il  mettait  un  certain  point  d'honneur  à  donner  des 
preuves  répétées  de  sa  vigueur  virile.  (Ces  détails  nous  ont  été  donnés 
par  la  femme  même  qui  vit  avec  lui.)  Enfin  son  caractère  s'altère  sensi- 
blement, il  devient  irritable  et  fantasque,  passant  par  des  alternatives 
d'excitation  et  de  dépression. 

Il  est  alors  d'une  loquacité  excessive,  ou  d'un  mutisme  absolu.  C'est 
dans  ces  circonstances  qu'en  1875  il  vient  consulter  M.  Potain,  qui  le 
considère  comme  atteint  d'un  début  de  paralysie  générale.  À  cette  épo- 
que, en  effet,  il  se  présente  avec  le  regard  terne  et  sans  expression,  une 
inégalité  notable  des  pupilles,  une  parole  traînante,  embarrassée;  un  peu 
de  tremblement  des  lèvres  et  de  la  langue;  une  perte  de  la  mémoire  pres- 
que complète  et  l'impossibilité  absolue  de  s'occuper  d'une  façon  sérieuse. 

Il  a  de  l'insomnie  habituelle,  des  hallucinations  de  Fouie;  ses  bour- 
donnements d'oreille  (son  grelot  familier)  ont  continué  :  sans  avoir  d'idées 
de  grandeur,  il  vante  cependant  outre  mesure  la  santé  dont  il  jouissait, 
les  marches  infatigables  auxquelles  il  se  livrait  et  les  choses  qu'il  faisait 
pendant  les  vacances. 

Le  traitement  prescrit  par  M.  Potain  fut  l'iodure  de  potassium.  Mais  le 
malade  ne  put  le  supporter  à  cause  du  mauvais  état  de  son  estomac.  Deux 
semaines  plus  tard  je  le  vis  à  mon  tour.  L'excitation  cérébrale  avait  dimi- 
nué et  fait  place  à  un  état  d'hébétude  accentué.  La  parole  était  de  plus  en 
plus  embarrassée,  la  pupille  gauche  très  dilatée;  l'insomnie  était  rempla- 
cée par  de  la  somnolence;  mais  les  bourdonnements  d'oreilles  persistaient. 
Le  malade  se  plaignait  d'avoir  la  tête  lourde  et  de  souffrir  de  la  région 
frontale. 

En  l'examinant  attentivement,  je  fus  frappé  d'une  espèce  de  jetage  nasal 
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très  abondant,  qui  l'obligeait  à  se  moucher  presque  à  chaque  instant.  Les 
sécrétions  nasales  étaient  épaisses,  puriformes,  assez  fétides,  striées  de 
sang,  comme  s'il  y  avait  une  ulcération  des  fosses  nasales. 

Je  pensai  qu'il  pouvait  y  avoir  un  point  de  l'éthmoïde  nécrosé,  avec 
irradiations  inflammatoires  vers  la  base  de  l'encéphale.  Il  n'avait  pourtant 
ni  strabisme,  ni  ptosis  palpébral,  ni  signes  de  paralysie  des  nerfs  crâ- 
niens; mais  l'avant-veille,  il  avait  eu  des  vomissements  en  se  réveillant 
et  il  se  plaignait  de  besoins  d'uriner  très  fréquents. 

M.  Potain  et  moi  nous  prescrivons  lo  traitement  suivant  :  pulvérisation 
dans  les  fosses  nasales  avec  une  solution  de  choral  au  centièmes  et  fric- 
tion trois  fois  par  jour  aux  aisselles  et  aux  aines  avec  de  l'onguent  mer- 
curiel. 

Malgré  le  traitement,  les  jours  qui  suivirent  furent  marqués  par  une 
aggravation  dans  les  phénomènes  généraux.  La  céphalée  était  peut-être 
moindre,  mais  le  malade  était  devenu  tout  à  fait  aliéné.  Il  avait  des  accès 
de  foreur  maniaque  sans  motifs  ;  plus  souvent  il  tombait  dans  une  tor- 
peur absolue  et  ne  reconnaissait  plus  ni  ses  amis,  ni  son  entourage.  Il 
était  obsédé  par  des  rêves  qui  le  faisaient  se  réveiller  au  milieu  de  la  nuit 
en  criant;  il  avait  des  hallucinations  complètes,  causait  avec  des  person- 
nages imaginaires,  qu'il  croyait  entendre  parler. 

D  était  devenu  gâteux  et  refusait  obstinément  toute  nourriture.  De 
temps  à  autre  il  avait  des  nausées  et  du  hoquet;  pas  de  vomissements, 
sa  pupille  gauche  était  toujours  dilatée,  sa  langue  tremblante. 

Il  avait,  en  un  mot,  le  faciès  des  paralytiques  généraux  arrivés  à  une 
période  avancée  de  leur  maladie.  Le  traitement  pendant  toute  cette  période, 
consista  en  frictions  mercurielles  qui  furent  régulièrement  continuées  jus- 
qu'à salivation  ;  deux  sangsues  furent  appliquées  derrière  chaque  oreille 
et  des  lavements  purgatifs  donnés  à  plusieurs  reprises  :  enfin  on  put 
taire  prendre  une  petite  dose  de  bromure  de  potassium  qui  calma  notable- 
ment les  phénomènes  d'excitation  encéphalique. 

Au  bout  d'une  douzaine  de  jours,  vers  le  commencement  de  novembre, 
an  peu  de  détente  survint  dans  l'état  général;  la  sécrétion  avait  disparu, 
la  céphalée  diminuait,  le  malade  reconnaissait  les  personnes  do  son  en- 
tourage. L'amélioration  se  caractérisa  de  plus  en  plus  et  le  malade  entra 
graduellement  en  convalescence. 

Je  suis  ce  malade  depuis  quatre  ans  ;  j'ai  assisté  progressivement  à  la 
disparition  de  tous  les  accidents.  La  raison  lui  est  revenue  complètement 
au  bout  de  deux  mois  et  on  a  fait  lever  l'interdit,  qui  avait  été  prononcé 
contre  lui,  par  M.  Potain.  Puis  les  forces  sont  revenues;  la  parole  est 
devenue  moins  embarrassée,  quoique  encore  traînante  et  lente.  Le  symp- 
tôme qui  a  persisté  le  plus  a  été  la  dilatation  de  la  pupille  gauche  et  la 
soif  extrême  qu'avait  le  malade.  Il  buvait  tous  les  jours  de  trois  à  cinq 
litres  de  boisson,  le  plus  souvent  de  l'eau  et  de  la  limonade.  Malgré 
toute  espèce  de  traitement,  cette  polydipsie  a  persisté  pendant  près  de 
deux  ans;  mais  elle  finit  par  disparaître  à  la  longue. 
Aujourd'hui,  M.  C...  est  parfaitement  guéri.  Jusqu'au  moment  de  sa 
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convalescence,  M.  C...  a  été  soumis  pendant  six  mois  (quinze  jours  par 
mois)  à  un  traitement  iodo-bromurè  correspondant  à  1  gramme  d'iodure 
et  50  centigrammes  de  bromure  par  jour. 

De  cette  observation,  intéressante  à  plus  d'un  titre,  nous  voulons 
seulement,  pour  l' instant,  faire  ressortir  les  antécédents  héréditaires 
du  malade.  Ils  ne  mentionnent  ni  paralysie  générale,  ni  affection 
mentale  quelle  qu'elle  soit.  Seulement,  une  tendance  à  l'excitabilité 
nerveuse.  Il  est  bien  certain  qu'un  sujet  ainsi  doué,  qui  prend  la 
syphilis,  est  pour  ainsi  dire  voué  aux  accidents  cérébraux  que  celle-ci 
peut  occasionner.  Il  y  a  entre  cette  disposition  à  l'exaltation  et  la 
véritable  hérédité  congestive  une  très  grande  différence  et  celle-ci 
s'accuse  nettement  par  la  manière  dont  se  comporte,  en  ces  cas,  la 
syphilis. 

Voici,  pour  terminer  ce  qui  a  trait  à  l'absence  d'hérédité  conges- 
tive chez  les  individus  atteints  de  syphilis  cérébrale,  une  dernière 
observation. 

Obs.  X  (inédite).  —  Le  nommé  R...  Emile-François,  âgé  de  cinquante- 
huit  ans,  entre  à  l'asile  Sainte-Anne  le  28  janvier  1888.  Il  avait  déjà  fait 
plusieurs  séjours  dans  cette  maison. 

Le  premier  date  du  15  janvier  1878.  Il  est  alors  considéré  comme 
atteint  d'encéphaloméningite  d'origine  alcoolique.  Il  a  fait  une  tentative 
de  suicide. 

A  son  entrée,  on  porte  le  diagnostic  de  paralysie  générale.  Il  y  a  affai- 
blissement de  l'intelligence  et  de  la  mémoire,  hésitation  de  la  parole,  les 
pupilles  sont  contractées.  Le  malade  tient  des  propos  incohérents,  se  livre 
à  des  actes  désordonnés  et  est  absolument  incapable  de  se  conduire  et  de 
pourvoir  à  ses  besoins.  Envoyé  quelque  temps  après  à  Vaucluse,  il  en 
sort  en  avril  1878  et  peut  reprendre  son  travail  pendant  quelques  jours 
(il  est  copiste). 

En  juin  1879  il  rentre  de  nouveau  à  Sainte- Anne,  où  sa  maladie  est  de 
nouveau  considérée  comme  folie  paralytique  d'origine  alcoolique.  L'affai- 
blissement de  l'intelligence  est  très  marqué  ainsi  que  celui  de  la  mémoire 
et  de  la  volonté.  —  Embarras  de  la  parole.  Tremblement  de  la  langue  et 
des  mains.  Divagations,  craintes  imaginaires,  insomnie.  Pupille  gauche 
plus  étroite  que  la  droite.  Le  malade  est  apathique,  indifférent  et  inca- 
pable de  se  diriger.  De  nouveau  envoyé  à  Vaucluse,  il  quitte  cet  asile  le 
!•*  juin  1880. 

Le  21  décembre  1884  nous  le  retrouvons  à  Sainte-Anne. 

Il  dit  avoir  eu  un  étourdissement  qui  dura  environ  une  demi-heure, 
un  mois  auparavant.  Il  ne  sait  pas  au  juste  ce  qui  s'est  passé  à  ce  moment- 
là.  Quelques  jours  auparavant  il  avait  fait  des  excès  de  boisson,  surtout 
d'absinthe.  Mais  l'affaiblissement  intellectuel  est  moins  prononcé.  Le 
malade  pleure  facilement.  La  parole  est  toujours  hésitante,  il  y  a  encore 
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du  tremblement  de  la  langue  et  des  mains  qui  l'empêche  de  travailler. 
Mais  le  jugement  est  plus  sain  ;  le  malade  apprécie  assez  nettement  sa 
situation  ;  atrésie  et  inégalité  pupillaire. 

La  paralysie  générale  est  considérée  comme  en  rémission  incomplète. 

On  peut  alors  se  renseigner  sur  ses  antécédents. 

Père  mort  à  quatre-vingts  ans.  Était  sobre,  mais  d'un  caractère  très  vif. 

Mère  morte  vers  l'âge  de  cinquante  ans  d'un  cancer  du  sein.  Était  aussi 
très  vive. 

Un  frère,  mort  à  dix-neuf  ans,  avait  eu  une  coxalgie,  a  eu  des  accidents 
cérébraux  à  la  suite  d'une  insolation. 

Cest  dans  les  derniers  jours  de  1877  que  la  maladie  a  commencé. 

Un  matin,  en  se  levant,  le  malade  a  ressenti  une  douleur  occipitale  très 
vive.  Quelques  instants  après  il  se  sentait  pris  d'un  étourdissement  et  il 
ignore  ce  qui  s'est  passé  ensuite,  car  il  n'a  repris  conscience  de  lui-même 
qu'à  Vaucluse. 

On  l'y  renvoie  de  nouveau  et  il  en  sort  le  15  mai  1886. 

Mais  des  fourmillements,  des  engourdissements  qu'il  ressent  dans  la 
main  droite  l'empêchent  de  travailler  :  il  revient  à  Sainte- Anne  le  16  juil- 
let 1886  à  peu  près  dans  le  même  état.  Cependant  à  partir  de  ce  moment 
l'état  du  malade  s'améliore  sensiblemsnt.  L'affaiblissement  intellectuel 
diminue,  la  mémoire  revient. 

Le  28  janvier  1888,  il  ne  reste  qu'un  peu  de  sensiblerie,  un  peu  de  fai- 
blesse du  côté  droit.  Les  pupilles  sont  égales.  La  main  droite  est  un  peu 
plus  faible  que  la  gauche.  La  mémoire  est  très  précise. 

On  apprend  alors  que  le  malade  a  eu  la  syphilis  à  vingt  et  un  ans,  qu'il 
a  eu  des  chancres,  des  plaques  muqueuses,  et  pris  de  Tiodure  de  potas- 
sium et  du  sirop  de  Cuisinier. 

On  commence  un  traitement  par  l'iodure  de  potassium  le  22  février  1888. 
L'amélioration  persiste  et  s'accentue.  Le  malade  travaille  aux  ateliers. 
Mémoire  et  jugement  sont  revenus.  11  n'y  a  plus  de  tremblement  de  la 
langue.  Celui  des  mains  persiste  encore  un  peu.  La  sensibilité  est  nor- 
male. La  parole,  facile,  devient  encore  quelquefois  un  peu  hésitante  lors- 
que le  malade  parle  longtemps.  Le  diagnostic  de  paralysie  générale  est 
abandonné. 

C'est  donc  à  l'hérédité  congestive  paralytique  ou  alcoolique  que  le 
syphilitique  est  redevable  d'une  vraie  paralysie  générale.  L'exis- 
tence de  cette  affection  n'empêche  pas  du  reste  d'une  façon  absolue 
le  développement  d'accidents  spécifiques  cérébraux.  Cela  nous  prouve 
encore  davantage  combien  les  deux  affections  sont  distinctes  ;  car, 
chez  le  même  sujet,  l'évolution  de  chacune  d'elles  est  parfaitement 
indépendante  et  on  assiste  à  la  guérison  des  accidents  syphilitiques, 
tandis  que  la  paralysie  générale  continue  sa  marche  progressive;  ou 
bien  c'est  pendant  une  rémission  de  la  folie  paralytique  qu'éclate 
l'encéphalopathie  spécifique. 
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Obs.  XI  (empruntée  ainsi  que  la  suivante  à  un  mémoire  de  M.  Chris- 
tian).—X...,  négociant,  âgé  de  quarante  ans.  —  Tante  maternelle  aliénée. — 
A  dix-sept  ans,  le  malade  a  eu  une  fièvre  chaude  à  la  suite  d'une  insola- 
tion. Un  an  environ  avant  son  entrée,  le  malade  avait  déjà  eu  une  pre- 
mière atteinte.  Agitation  maniaque,  idées  de  grandeur.  Il  fut  placé  dans 
une  maison  de  santé,  où  on  porta  sur  son  état  un  pronostic  défavorable. 
Cependant,  au  bout  de  quelques  mois,  tous  les  symptômes  disparaissent, 
le  malade  devient  parfaitement  calme  et  raisonnable.  En  même  temps  les 
jambes  se  couvrent  de  gommes  qui  suppurent.  Traitement  spécifique. 
X...  peut  passer  quelque  temps  dans  sa  famille.  Bientôt  le  délire  renaît  et 
nécessite  une  nouvelle  séquestration.  On  institue  alors  un  traitement 
mixte,  bien  qu'il  n'y  eût  pas  de  symptômes  actuels  de  syphilis.  Résultat 
absolument  négatif  :  la  paralysie  générale  suit  sa  marche. 

Dans  cette  observation  l'apparition  des  accidents  syphilitiques  a 
coïncidé  avec  une  rémission  de  la  paralysie  générale;  peut-être 
môme  pourrait-on  mettre  sur  le  compte  de  la  vérole  les  premières 
manifestations  cérébrales  signalées.  Il  n'en  est  pas  de  même  des 
troisièmes,  dans  lesquelles  le  traitement  spécifique  n'a  en  rien 
influencé  la  marche  de  la  folie  paralytique. 

Dans  l'observation  suivante,  les  accidents  spécifiques  ne  sont  pas 
excéphaliques,  mais  nous  la  citons  pour  démontrer  l'indépendance 
de  la  spécificité  par  rapport  à  la  paralysie  générale. 

Obs.  XII.  —  X...,  officier,  trente-quatre  ans.  Paralysie  générale  ardente. 
Depuis  onze  ans,  le  malade  a  la  syphilis  et  n'en  a  jamais  été  bien  guéri. 
Actuellement  éruption  caractéristique  sur  le  front.  La  langue,  qui  pré- 
sente quelques  ulcérations,  est  recouverte  d'un  enduit  blanchâtre,  épais. 
Mauvaises  digestions,  vomissements.  Traitement  mixte.  —  Sirop  de 
Gibert,  30  à  60  grammes.  Iodure  de  potassium,  de  1  à  3  grammes. 

Ce  traitement  a  eu  les  meilleurs  résultats  sur  les  accidents  syphiliti- 
ques. La  santé  est  redevenue  excellente.  Quant  à  la  paralysie  générale,, 
elle  n'a  nullement  été  influencée  dans  sa  marche. 

Les  faits  que  nous  venons  d'exposer  nous  paraissent  démontrer 
que  la  syphilis  ne  saurait  être  invoquée  comme  cause  de  paraly- 
sie générale.  Elle  possède  des  manifestations  encéphaliques  pro- 
pres dont  les  symptômes  peuvent  à  un  certain  moment  en  impo- 
ser; mais  l'affection  est  essentiellement  distincte.  L'étiologie  le 
prouve,  mais  l'anatomie  pathologique  l'établit  d'une  façon  plus  dé- 
monstrative en  nous  révélant  des  altérations  spécifiques  propres 
et  qui  ne  rappellent  en  rien  celles  de  la  méningo-péri-encéphalite 
chronique  diffuse. 

(A  suivre.) 


L'ACROMÉGALIE 

Par  C  VERSTRAETEN. 

{Suite  et  fin  *.) 


AvaDt  de  passer  en  revue  certains  caractères  généraux  de  l'acro- 
mégalie, il  me  semble  utile  de  signaler  certaines  particularités  dans 
l'observation  IL  II  s'agit  bien  de  l'acromégalie  à  son  début,  ou 
mieux  à  sa  période  de  développement  :  il  a  été  possible  de  suivre  pas 
à  pas  la  marche  de  cette  singulière  maladie,  grâce  surtout  aux  indi- 
cations précieuses  fournies  par  la  malade  elle-même,  qui  est  tail- 
leuse  et,  par  conséquent,  mieux  que  toute  autre  personne  à  même 
de  donner  des  détails  précis  sur  l'accroissement  de  son  propre  corps 
et  sur  les  modifications  de  forme  des  divers  organes.  Ces  renseigne- 
ments acquièrent  donc  dans  l'espèce  une  importance  capitale  pour 
l'étude  de  la  marche  de  l'acromégalie. 

Quels  sont   les  caractères  dominants  de  l'observation  II?  Une 
personne  de  vingt-sept  ans,  bien  constituée,  est  exposée  à  un  refroi- 
dissement intense  bien  constaté  et,  de  plus,  tourmentée  par  des 
souffrances  morales,  et  voilà  qu'en  moins  de  deux  ans  sa  taille 
augmente  de  5  centimètres,  ses  pieds  et  ses  mains  deviennent  énor- 
mes, la  face  subit  une  transformation  telle  qu'elle  est  devenue  mécon- 
naissable. Cette  croissance  irrégulière  s'accompagne  de  la  suppres- 
sion des  menstrues,  de  l'atrophie  des  seins  et  de  la  matrice.  Ajoutez 
à  cela  la  boulimie,  l'hypertrophie  du  corps  thyroïde  et  du  thymus, 
la  céphalalgie,  des  douleurs  vagues  dans  le  dos  et  dans  les  mem- 
bres, la  faiblesse  de  la  vue,  les  palpitations  du  cœur,  les  accès 
d'asthme,   les  transpirations  abondantes,  la  polyurie  simple  ou 
aiburaineuse.  C'est  bien  là  le  tableau  de  ce  qu'il  y  a  de  plus  essen- 
tiel dans  la  maladie  de  Marie.  Ce  cas  m'a  paru  si  complet,  que  je  me 
sois  étendu  trop  complaisamment  peut-être  sur  les  détails. 

Je  ne  saurais  abandonner  ce  sujet  sans  jeter  un  coup  d'oeil  rétro- 
spectif sur  ce  qui  vient  d'être  dit  à  propos  de  nos  trois  malades  acro- 
mégaliques  :  je  désire  autant  que  possible  comparer  leur  état  aux  cas 

1.  Voir  le  numéro  de  mai  1889. 
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peu  nombreux  qui  ont  été  publiés  jusqu'à  maintenant  :  tout  d'abord 
il  est  évident  que  le  diagnostic  est  devenu  relativement  facile;  tous 
les  cas  se  ressemblent,  dans  ce  que  la  maladie  présente  de  plus 
caractéristique,  car  tous  les  symptômes  n'ont  pas  la  même  impor- 
tance :  les  uns  se  rapportent  plus  directement  à  la  maladie  et  ne 
sauraient  être  absents  ;  ce  sont  là  des  symptômes  principaux,  qui 
doivent  avant  tout  fixer  notre  attention  ;  quelques  autres  symptômes 
sont  moins  constants  :  ils  sont  en  quelque  sorte  accidentels  et,  tout 
en  présentant  avec  l'acromégalie  des  relations  assez  intimes,  on  ne 
saurait,  dans  l'état  actuel  de  nos  connaissances,  les  considérer  autre- 
ment que  comme  secondaires. 

Les  premiers  sont  avant  tout  objectifs  et  se  rapportent  à  des  lésions 
anatomiques  irrécusables;  les  autres  peuvent  être  objectifs  aussi  et 
correspondre  à  des  modifications  organiques,  mais  souvent  ils  sont 
subjectifs;  parfois  aussi  ils  indiquent  des  lésions  encore  peu  étu- 
diées. 

Les  modifications  de  certaines  parties  de  la  tête,  des  extrémités  et 
des  organes  sexuels,  doivent  être  considérées  comme  essentielles 
dans  l'acromégalie. 

La  déformation  de  la  figure  et  notamment  du  nez,  des  lèvres,  de 
la  langue,  du  maxillaire  inférieur  est  vraiment  remarquable.  Cest 
sans  doute  en  raison  de  l'absence  de  cette  déformation  chez  les 
frères  Hagner  '  que  Marie  *  considère  la  maladie  de  ces  deux  sujets 
comme  ne  se  rapportant  pas  au  type  acromégalien  .Certainement aucun 
des  frères  Hagner  ne  présente  le  faciès  général  des  malades  que  nous 
connaissons.  J'attache  une  certaine  importance  à  l'exagération  de  la 
protubérance  occipitale  et  spécialement  l'accroissement  des  diamè- 
tres antéro-postérieurs  de  la  tête,  mesurés  depuis  la  glabelle  jus- 
qu'à l'occiput  et  depuis  la  racine  du  nez  au  sommet  de  la  protubé- 
rance occipitale  :  ces  diamètres  sont  très  augmentés  dans  tous  les 
cas  authentiques  où  ils  ont  été  observés.  Chez  la  femme  Ruf  (Erb) 
le  diamètre  fronto- occipital  (glabelle  à  occiput)  est  de  20  cent.  5, 
ce  qui  se  rapproche  beaucoup  de  données  que  j'ai  recueillies  moi- 
même  dans  mes  deux  observations.  Pour  les  frères  Hagner  ces 
distances  ne  sont  que  18  centimètres  :  à  mon  avis  ce  caractère  est 
important  et  mérite  de  fixer  l'attention  du  clinicien  au  point  de  vue 
du  diagnostic.  Le  diamètre  mento-occipital  est  tout  aussi  important 
à  consulter,  car  il  est  également  augmenté  dans  l'acromégalie  :  j'ai 
comparé  ces  divers  diamètres  du  crâne  chez  les  personnes  normales 

1.  Erb  (loco  citato)  et  Virchow's  Archiv.  Bd.  43,  p.  83,  1868. 

2.  Marie,  Progrés  médical,  n°  il,  1889,  note,  p.  192. 
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et  mes  deux  acromégaliques  et  j'ai  rencontré  des  différences  axes  de 
2  à  3  centimètres  en  faveur  de  ces  dernières,  de  sorte  qu'il  s'agit  là 
d'un  signe  important  qu'il  ne  faut  pas  négliger. 

Le  tableau  comparatif  publié  à  la  fin  de  ce  travail  fait  ressortir  ces 
détails  mieux  que  je  ne  saurais  le  dire.  Je  n'insiste  pas  sur  l'accrois- 
sement des  divers  diamètres  transversaux  du  crâne  :  il  suffira  de  les 
comparer  dans  le  tableau  général  avec  les  diamètres  normaux  pour 
apprécier  la  valeur  de  ce  symptôme. 

L'accroissement  du  maxillaire  inférieur  ne  doit  pas  être  passé  sous 
silence.  Dans  l'observation  I,  l'angle  de  la  mâchoire  inférieure  est  dé- 
doublé en  quelque  sorte,  si  bien  que  la  branche  montante  proprement 
dite  ne  paraît  pas  plus  élevée  qu'à  l'état  normal  ;  ce  n'est  que  pour  au- 
tant que  l'on  considère  l'angle  inférieur  comme  l'angle  réel  du  maxil- 
laire inférieur  que  la  branche  montante  puisse  être  considérée  comme 
allongée.  J'ai  déjà  dit  comment  la  béguine  a  pu  empêcher  le  libre 
développement  de  la  branche  montante  par  l'application  de  la  bande 
en  toile  qui  lui  a  enserré  fortement  la  tête,  depuis  qu'elle  a  pris  le 
voile,  c'est-à-dire  à  l'âge  de  vingt  ans.  A  ce  moment  l'acromégalie 
était  encore  peu  développée  :  la  figure  n'y  participait  pas  au  même 
degré  que  les  pieds  et  les  mains.  L'accroissement  du  maxillaire 
inférieur  s'est  fait  comme  il  a  pu  :  et  c'est  là  l'explication  que  je 
propose  pour  comprendre  non  seulement  la  déformation  exception- 
nelle du  maxillaire  inférieur,  mais  encore  les  lignes  irrégulières 
que  j'ai  signalées  au  sommet  du  crâne. 

La  saillie  des  arcades  sourcilières  et  des  rebords  orbitaires,  de 
même  que  l'hypertrophie  des  oreilles,  constituent  des  accidents 
moins  fréquents,  qui  peuvent  faire  défaut  là  même  où  l'acromégalie 
se  présente  dans  son  type  le  plus  accompli.  Deux  de  nos  cas  en  font 
foi. 

Faut-il  considérer  la  chute  des  dents  comme  un  accident  lié  aux 
modifications  localisées  dans  les  os  des  mâchoires  et  spécialement 
dans  le  maxillaire  inférieur.  L'hypothèse  est  admissible  et  trouve 
on  sérieux  appui  dans  les  observations  qui  précèdent.  Je  ne  crois  pas 
que  la  réaction  acide  de  la  bouche  doive  être  invoquée  ici  comme 
cause  de  la  carie  dentaire,  car  la  salive  faiblement  acide  se  retrouve 
chez  beaucoup  de  personnes  même  en  dehors  de  la  maladie  glyco- 
surique,  de  l'intoxication  saturnine,  etc. 

D  me  parait  très  important  d'appeler  l'attention  sur  ce  fait,  qu'il 
s'agit  en  quelque  sorte  d'une  maladie  de  famille  aussi  bien  pour 
Mlle  van  VI...  que  pour  Mlle  L...  Dans  les  deux  familles  la  perte 
des  dents  est  signalée  comme  un  fait  anormal  fréquent.  On  peut 
parfaitement  expliquer  cette  perte  précoce  des  dents,  si  l'on  admet 
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avec  À.  Freund  *,  que  tout  homme  entrant  dans  la  période  de  pu- 
berté a  une  disposition  à  l'acromégalie  et  d'autre  part  que  beaucoup 
d'hommes  présentent  effectivement  les  signes  d'acromégalie. 

La  grosse  langue,  la  langue  accrue  dans  toutes  ses  dimensions  et 
présentant  dans  certains  cas  un  aspect  mamelonnée  dû  à  des  inci- 
sures  profondes  à  sa  face  dorsale,  est  bien  caractéristique  de  la  ma- 
ladie de  Marie  :  je  suis  même  d'avis  qu'en  dehors  de  ce  signe  le 
diagnostic  doit  toujours  rester  douteux. 

La  forme  gigantesque  de  la  main  et  du  pied  est  vraiment  remar- 
quable. Les  mains  deviennent  de  véritables  pattes  (Erb),  de  vrais 
battoirs  (Marie).  Les  ongles  sont  larges,  aplatis  et  courts;  leur  aspect 
est  moins  lisse  :  ils  sont  striés  longitudinalement  ou  transversale* 
ment,  leur  bord  libre  est  souvent  relevé,  ils  sont  parfois  enchâssés 
dans  une  bordure  de  chair  épaisse;  ces  caractères  sont  d'autant 
plus  prononcés  que  les  doigts  présentent  les  signes  de  la  maladie  à 
un  degré  plus  avancé.  J'ai  remarqué  que  les  ongles  des  doigts 
externes,  la*  main  dans  la  pronation,  sont  d'abord  atteints  :  aussi 
les  modifications  sont-elles  le  plus  marquées  au  pouce  et  à  l'index  ; 
les  ongles  du  petit  doigt  et  de  l'annulaire  ne  sont  atteints  que  plus 
tard  et  à  un  degré  moindre.  Les  doigts  sont  volumineux  :  je  n'ai  pas 
constaté  de  gonflement  articulaire,  que  je  considère  comme  acci- 
dentel et  étranger  à  la  maladie;  mais  les  doigts  à  leur  extrémité 
libre  finissent  par  se  gonfler  en  massue  ;  ce  sont  avant  tous  les  autres 
le  pouce  et  l'index  :  de  plus  la  face  antérieure  des  premières  pha- 
langes présente  également  un  renflement  très  distinct;  ce  gonfle- 
ment est  moins  évident  pour  les  phalanges  moyennes  ;  tous  ces 
symptômes  des  doigts  ne  sont  guère  apparents  que  du  côté  de  la 
face  palmaire. 

La  largeur  de  la  main  est  aussi  exagérée;  il  semble  exister  aussi 
un  allongement  de  la  paume.  Quoique  le  poignet  paraisse  relative- 
ment mince  et  faible  par  rapport  à  la  forme  massive  de  la  main.  Il 
est  en  réalité  plus  développé  comme  il  résulte  nettement  du  tableau 
des  pages  512-513.  Je  ne  crois  pas  que  la  longueur  des  bras  augmente 
beaucoup.  En  tout  cas  cet  accroissement  ne  ressort  poiut  clairement 
des  divers mesurages  que  j'ai  faits;  il  paraît  d'autant  moins  probable 
que  chez  les  deux  sujets  que  j'ai  eu  l'occasion  d'examiner,  les  bras 
étendus  horizontalement  ne  mesurent  pas  plus  que  leur  taille. 

Les  pieds  sont  en  tous  points  comparables  aux  mains  ;  ce  sont  des 
pattes  aussi,  de  larges  pieds  plats,  charnus,  dont  les  doigts  sont 
énormément  gonflés.  L'ôpaississement  du  gros  orteil  est  spéciale- 

i.  W.  A.  Freund,  Ueber  Akromegalie,  in  Volk.  Smlg,  p.  24  et  25. 
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ment  remarquable.  J'appelle  l'attention  aussi  sur  l'exagération  de  la 
saillie  formée  par  le  talon  ;  c'est  ce  qui  explique  les  grandes  dimen- 
sions do  cou-do-pied,  mesuré  en  passant  par  le  talon. 

Le  pied  non  seulement  devient  plus  gros  dans  l'acromégalie,  mais 
aussi  il  acquiert  plus  de  longueur.  Chez  Mlle  L...,  le  fait  de  l'allonge- 
ment du  pied  et  de  la  main  a  été  mis  en  évidence  :  au  lieu  du 
n°  6  3/4  il  lui  fallait  un  7  1/2-7  3/4  pour  se  ganter  et  son  cordonnier 
assure  que  ses  bottines  mesurent  2  points  (de  Paris)  de  plus 
depuis  sa  maladie.  Mlle  Van  VI...  aussi  m'a  fait  observer  spontané- 
ment que,  vers  l'âge  de  cinquante  ans,  le  pied  droit  était  le  plus  long, 
qu'elle  était  surtout  gênée  de  ce  pied,  tandis  que  en  ce  moment  c'est 
le  contraire,  elle  est  gênée  du  pied  gauche  qui  est  devenu  plus  long 
qoe  le  droit. 

La  jambe  au-dessus  du  cou-de-pied  parait  mince,  mais  en  réalité 
die  est  augmentée  de  volume  ;  le  mollet  ne  subit  pas  de  modifications 
bien  grandes. 

Je  crois  devoir  revenir  un  instant  sur  le  développement  des  apo- 
physes qui  entourent  les  articulations  des  os  longs.  D'une  façon 
générale  je  n'ai  pas  rencontré  là  une  hypertrophie  bien  manifeste. 
J'ai  dit  déjà  que,  pour  les  articulations  métacarpo-  et  métatarso-pha- 
langiennes  proprement  dites,  ce  gonflement  n'existe  pas  ou  du  moins 
n'est  pas  hors  de  proportion  avec  l'hypertrophie  générale  de  ces  os. 
Les  extrémités  distales  des  radius  et  cubitus,  ainsi  que  du  tibia  et 
do  péroné,  peuvent  être  considérées  comme  présentant  des  saillies 
exagérées.  Le  fait  me  parait  même  hors  de  doute  pour  les  malléoles 
et  pour  la  tôte  du  radius  :  les  extrémités  proximales  de  ces  mêmes  os 
ne  présentent  guère  de  particularités.  Les  rotules  ont  un  dévelop- 
pement normal  dans  les  cas  que  j'ai  vus;  les  olôcranes  sont  un  peu 
plus  exagérés.  Je  ne  reviens  plus  sur  ce  que  j'ai  dit  plus  haut  de 
l'agrandissement  très  réel  du  talon  que  je  considère  comme  un 
symptôme  très  important  au  point  de  vue  du  diagnostic  de  l'acromé- 
galie, de  même  que  celui  de  la  tête  des  premiers  métatarsiens. 

C'est  le  moment  d'appeler  l'attention  sur  l'asymétrie  très  remar- 
quable qui  existe  également  chez  les  deux  sujets  que  j'ai  examinés. 
Je  n'oserais  pas  affirmer  qu'il  s'agit  ici  d'un  caractère  propre  à  l'acro- 
mégalie :  les  données  qui  existent  dans  la  science  ne  sont  pas  suffi- 
santes; les  diverses  mensurations  qui  ont  été  faites  ont  rarement  été 
exécutées  symétriquement  :  on  s'est  contenté  d'évaluer  un  côté 
seulement  sans  songer  aux  surprises  que  pouvait  ménager  l'examen 
symétrique  des  extrémités. 

D'abord  il  y  a  des  différences  très  notables  pour  les  deux  côtés  de 
la  face.  Pour  les  mains  et  les  avant-bras  l'asymétrie  devient  plus 
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évidente  ;  mais  pour  les  membres  inférieurs  elle  est  absolument  frap- 
pante et  ne  pourrait  échapper  à  l'observateur  attentif.  Remarquons 
bien  que  cette  asymétrie  n'est  pas  régulière;  tandis  que  pour  la 
moitié  supérieure  du  corps  c'est  le  côté  droit  ou  gauche  qui  domine, 
le  contraire  peut  être  constaté  pour  le  train  inférieur;  c'est  là,  à 
mon  avis,  une  preuve  de  plus  de  l'hypertrophie  des  os  en  tout  sens  : 
le  processus  qui  produit  cette  croissance  tardive  et  irrégulière  n'est 
pas  également  intense  en  tout  point,  en  d'autres  termes,  les  conditions 
pathologiques  qui  président  au  développement  acromégalique  se 
distinguent  des  conditions  qui  déterminent  la  croissance  normale, 
parce  qu'elles  impriment  au  processus  hypertrophique  une  marche 
irrégulière  et  n'ont  aucun  but  bien  déterminé.  J'ai  fait  quelques 
recherches  pour  savoir  jusqu'à  quel  point  cette  loi  se  vérifie  :  chez 
5  personnes  bien  portantes  j'ai  fait  plusieurs  mesurages  et  jamais  je 
n'ai  pu  constater  que  des  différences  peu  sensibles  et  très  limitées 
entre  les  deux  moitiés  du  corps. 

Cette  hyperplasie  si  bizarre  du  crâne  et  des  extrémités  ne  porte 
pas  seulement  sur  la  charpente  osseuse,  mais  aussi  sur  les  parties 
molles.  La  peau  est  épaisse  et  chaude,  souvent  pigmentée,  généra- 
lement elle  acquiert  une  densité  toute  particulière  bien  différente 
de  celle  de  l'œdème;  ce  fait  est  très  remarquable  à  la  face,  aux 
jambes,  aux  pieds  et  aux  mains.  J'ai  vérifié  à  plusieurs  reprises 
l'augmentation  de  la  température,  notamment  pour  la  main ,  et  je 
me  suis  assuré  que  la  différence  entre  la  température  axillaire  et 
celle  de  la  paume  de  la  main  est  bien  moindre  chez  l'acromégalique 
que  chez  l'adulte  normal  :  r acromégalique  est  comparable  sous  ce 
rapport  au  jeune  enfant,  chez  qui  la  circulation  périphérique  est  très 
active;  il  se  présente  encore  un  autre  point  de  comparaison,  c'est 
la  sensibilité  au  froid,  très  évidente  et  bien  connue  de  l'enfant  et 
tout  aussi  remarquable  dans  les  deux  cas  d'acromégalie  que  j'ai  pu 
observer.  Tout  cela  concorde  bien  avec  les  résultats  de  l'autopsie 
faite  par  Klebs  l.  Ce  dernier  a  trouvé,  à  plusieurs  endroits,  les 
artères  et  les  capillaires  de  la  peau  très  larges  dans  un  cas  d'acro- 
mégalie; de  plus,  les  vaisseaux  étaient  bâillants  sur  la  coupe,  leurs 
parois  étaient  infiltrées  de  noyaux  et  entourées  de  cellules  et  de  tissu 
jeune,  néoplasique,  renfermant  beaucoup  de  cellules  d'engraissement. 
Les  papilles  de  la  peau  étaient  toutes  remplies  de  cellules  arrondies 
et  partout  le  tissu  vasculaire  était  en  voie  de  prolifération;  les  tissus 
osseux  et  cartilagineux  étaient  également  riches  en  vaisseaux.  Cette 


1.  Fritsche  und  E.  Klebs,  Ein  Beitrag  zur  Pathologie  des  Riesenwuckses,  Leipzig, 
1884,  p.  57  et  s. 
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vascularisation  est,  d'après  Klebs,  le  point  de  départ  de  l'hypertrophie 
osseuse,  qui  en  certains  points  s'accompagne  de  la  raréfaction  des 
os  (osteitis  vascularis),  de  nature  hyperplasique,  et,  selon  moi,  elle 
explique  l'augmentation  de  la  température  périphérique. 

Faut-il  rattacher  à  la  vascularisation  plus  grande  de  la  peau  le 
développement  extraordinaire  des  poils  à  la  figure  et  à  l'aréole  mam- 
maire? tel  est  mon  avis,  et  la  tendance  à  l'hyperplasie  des  poils  de  la 
figure  et  de  l'aréole  mammaire,  chez  la  femme  au  moins,  me  semble 
un  caractère  important  à  retenir  pour  le  diagnostic  de  l'acromégalie; 
on  ne  saurait  dire  s'il  faut  lui  attribuer  la  valeur  d'un  signe  prin- 
cipal. 

L'état  des 'organes  sexuels  de  la  femme  atteinte  d'acromégalie  ne 
saurait  trop  fixer  l'attention  du  médecin.  J'ai  trouvé  les  seins  et  la 
matrice  atrophiés  :  les  mamelons  et  le  clitoris  au  contraire  étaient 
hypertrophiés  de  môme  que  la  corde  uréthrale  (obs.  II).  La  mens- 
truation (obs.  II)  était  supprimée;  le  désir  vénérien  était  nul  ou 
diminué.  Chez  l'homme  «  on  a  constaté  dans  plusieurs  cas  des  dimen- 
sions exagérées  de  la  verge,  qui  est  aussi  un  ocxpov  ;  fréquemment  aussi 
il  y  a  diminution  de  l'appétit  génital,  mais  non  suppression  complète, 
et  encore  cette  diminution  ne  semble-t-elle  pas  être  un  phénomène 
précoce  comme  la  suppression  des  menstrues  chez  la  femme  ».  Voilà 
ce  que  m'écrivait  récemment  M.  Marie  à  ce  sujet,  en  rapportant  un 
passage  de  son  mémoire  en  cours  de  publication. 

Les  dimensions  du  bassin  sont  exagérées,  en  co  sens  que  dans  mes 
deux  cas  la  circonférence  par  les  hanches  était  notablement  aug- 
mentée. D'après  Quetelet  \  à  trente  ans,  chez  la  femme  d'une  taille 
moyenne,  1  m.  58,  la  circonférence  par  les  hanches  est  de  837  milli- 
mètres. J'ai  trouvé  83  centimètres  pour  1  m.  54  de  taille  et  1  mètre 
pour  1  m.  58  de  taille.  Pour  la  deuxième  observation,  la  dispropor- 
tion est  manifeste  et  le  bassin  doit  être  considéré  comme  élargi. 

Le  développement  du  larynx  est  aussi  exagéré.  La  pomme  d'Adam 
ne  peut-elle  pas  être  considérée  comme  un  axpov?  je  le  pense  bien  : 
d'ailleurs  le  larynx  m'a  semblé  agrandi  dans  toutes  ses  dimensions. 
Il  en  résulte  une  gravité  spéciale  qui  enlève  à  la  voix  de  la  femme 
son  timbre  féminin,  et  lui  donne  tous  les  caractères  de  celle  de 
l'homme.  Ce  fait  me  parut  évident  chez  mes  deux  malades.  J'attribue 
en  partie  à  ce  développement  anormal  Tépaississement  du  cou  dont 
la  circonférence  au-devant  du  larynx  est  de  34  à  37  centimètres 
contre  307  millimètres,  moyenne  indiquée  par  Quetelet  *. 

1.  Quetelet,  Anthropométrie,  Bruxelles,  1871,  p.  418  el  427. 

2.  Quetelet  (loc.  citato),  p.  424,  425  et  426. 
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Des  modifications  importantes  se  rencontrent  également  à  la  cage 
thoracique  ;  sans  qu'on  puisse  dire  que  sa  capacité  soit  réellement 
augmentée,  il  serait  difficile  de  nier  l'exagération  des  diamètres 
antéro-postérieurs.  Quetelet  donne  comme  diamètre  transversal 
par  la  poitrine  une  moyenne  de  0  m.  17,  chez  la  femme  de  trente 
ans,  pour  une  circonférence  par  les  aisselles  de  0,814.  Dans  mes 
mensurations  j'ai  trouvé  18  à  22  centimètres  de  diamètre,  pour  une 
circonférence  de  0,750  et  de  0,850.  J'appelle  l'attention  spéciale  sur 
les  déformations  du  sternum  qui  dans  les  deux  cas  présente  des 
courbures  anormales  :  dans  les  deux  cas  la  partie  moyenne  fait 
saillie;  mais  tandis  que  l'angle  de  Louis  est  très  exagéré  chez  L..., 
il  est  marqué  en  retrait  pour  van  V...  Dans  aucun  cas  le -sternum  n'a 
une  longueur  exagérée  :  il  semble  plutôt  court,  chez  L...,  notamment, 
et  l'appendice  xyphoïde  est  certainement  réduit  à  sa  plus  simple 
expression.  J'admets  volontiers  un  certain  élargissement  du  manu- 
brium  sterni  et  une  légère  hypertrophie  de  quelques  cartilages  cos- 
taux ;  toutefois  au  point  de  vue  clinique  il  s'agit  là  d'un  symptôme 
de  valeur  secondaire. 

Les  modifications  de  la  colonne  vertébrale  ont  été  signalées  de 
divers  côtés  :  la  colonne  thoracique  se  distingue  en  particulier  par 
l'hypertrophie  de  ses  vertèbres  et  la  fréquence  de  la  cyphose.  J'ai 
noté  le  dos  courbé  de  van  V...,  accident  qui  date  de  loin  et  serait  la 
suite  d'une  photophobie.  A  l'époque  de  ce  symptôme  il  est  certain 
que  la  colonne  vertébrale  était  le  siège  d'une  hyperplasie  normale 
ou  non  et  que  sa  croissance  était  très  forte.  On  peut  donc  admettre 
que  le  poids  de  la  tête  ait  déterminé  la  cyphose  arrondie  qui  a  per- 
sisté depuis.  Chez  L...  il  n'existe  aucune  difformité  apparente  du 
racbis. 

Je  n'ai  constaté  aucune  hypertrophie  des  clavicules,  que  j'ai  exa- 
minées à  plusieurs  reprises. 

Gomment  faut-il  envisager  l'hypertrophie  manifeste  du  corps  thy- 
roïde qui  se  retrouve  dans  mes  deux  cas?  Est-ce  un  symptôme  de 
premier  ordre  au  point  de  vue  du  diagnostic  ?  Sur  les  3  cas  d'autopsie 
connus,  le  corps  thyroïde  fut  trouvé  hypertrophié  deux  fois;  dans  le 
cas  de  Brigidi  il  n'en  est  fait  aucune  mention.  On  no  peut  pas 
conclure  d'après  ces  faits  que,  règle  générale,  le  corps  thyroïde  est 
agrandi.  Il  est  possible  que  l'hypertrophie  soit  un  symptôme  pas- 
sager de  l'acromégalie,  et  dans  ce  cas  elle  serait  d  autant  plus  évi- 
dente qu'on  serait  plus  rapproché  du  début  de  la  maladie.  Il  est 
certain  que  l'atrophie  de  cet  organe  a  été  constatée  par  des  méde- 
cins qui  méritent  toute  confiance,  mais  n'oublions  pas  qu'il  s'agissait 
alors  de  cas  anciens.  Je  ne  sais  pas  pourquoi  le  corps  thyroïde, 
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après  Ja  cessation  de  la  maladie,  ne  pourrait  pas  s'atrophier  sous 
l'influence  de  diverses  causes,  et  cela  d'autant  plus  qu'il  aurait  été 
le  siège  d'un  travail  anormal  excessif  durant  toute  la  durée  de 
Tacromégalie.  Klebs  et  Fritsche  ont  signalé  l'hypertrophie  du 
thymus  :  dans  l'observation  2,  la  possibilité  de  la  persistance  de  cet 
organe  est  démontrée,  car  rien  ne  nous  autorise  à  expliquer  la 
matité  rétro-sternale  par  une  lésion  des  gros  vaisseaux  ou  des  pou- 
mons. Je  n'ai  rien  à  dire  de  l'hypertrophie  de  la  glande  pituitaire, 
qui  a  été  observée  par  Brigidi,  Henrot  et  Klebs,  car  il  s'agit  d'un 
caractère  d'autopsie  :  on  soupçonnera  son  existence  chaque  fois  que 
la  vision  est  altérée  sans  modifications  apparentes  des  milieux  de 
l'œil.  Chez  L...  on  peut  croire  que  l'hypophyse  a  pris  ce  développe- 
ment anormal.  Je  n'oserais  toutefois  affirmer  ces  caractères  comme 
principaux  :  ils  sont  passagers  peut-être. 

11  faut  réellement  un  effort  pour  ne  se  laisser  point  aller  à  des 
interprétations  théoriques  :  on  peut  concevoir  une  relation  entre 
l'hypertrophie  de  ces  trois  organes  et  l'hyperplasie  qui  se  manifeste 
partout  dans  le  système  circulatoire.  Bornons-nous  à  constater  le 
fait  et  à  appeler  l'attention  sur  ce  point  :  nous  connaissons  peu  les 
fonctions  normales  du  corps  thyroïde,  de  l'hypophyse,  du  thymus. 
11  est  vrai  que  dans  ces  derniers  temps  Klebs  l  s'est  livré  à  des 
recherches  très  intéressantes  à  ce  point  de  vue  :  il  croit  que  dans 
les  réseaux  vasculaires  des  follicules  du  thymus  se  forment  les  en- 
dothéliums  vasculaires.  Ceux-ci  se  détachent  et  sont  entraînés  en 
partie  dans  le  courant  circulatoire,  en  partie  ils  s'accumulent  là  où 
ils  se  forment  le  plus  abondamment  et  là  où  la  dilatation  des  voies 
circulatoires  favorise  la  stagnation,  pour  s'y  former  à  l'état  de  perles 
endothéliales.  Ainsi  s'explique  l'hypertrophie  du  thymus  dans  l'acro- 
mégalie  et  l'importance  de  cet  organe  chez  l'enfant,  car,  d'après 
Klebs,  ces  endothéliums  entraînés  par  le  courant  circulatoire  inter- 
viennent dans  la  formation  du  système  vasculaire  d'où  le  nom 
d'angioblastes  qu'il  leur  donne,  d'où  aussi  la  désignation  d'angio- 
matose,  nom  proposé  par  Klebs,  en  1884,  pour  la  maladie  connue 
maintenant  sous  le  nom  d'acromégalie.  Je  suis  loin  de  critiquer 
cette  théorie,  je  ne  veux  pour  le  moment  que  constater  les  faits  et 
je  désire  rappeler  que  l'hypertrophie  du  corps  thyroïde  a  certaine- 
ment diminué  dans  l'observation  II  durant  ces  neuf  derniers  mois. 
M.  Marie  dit  à  ce  sujet  :  Quant  au  corps  thyroïde,  je  ne  saurais 
actuellement  dire  exactement  comment  il  se  comporte;  tout  ce  que 

1.  Klebs  (loco  citato),  p.  78. 


502  REVUE  DE  MÉDECINE 

je  peux  affirmer,  c'est  que  s'il  semble  parfois  un  peu  atrophié,  il  ne 
fait  cependant  jamais  défaut. 

Quant  aux  lésions  cardiaques  et  vasculaires  on  ne  saurait  nier  leur 
existence  dans  mes  deux  cas.  L'hypertrophie  du  cœur  est  considé- 
rable (obs.  II),  ou  du  moins  très  appréciable  (obs.  I).  Dans  l'obser- 
vation I  les  artères  périphériques  ont  subi  la  dégénérescence 
,  fibreuse.  Les  palpitations  de  cœur  sont  nettement  accusées  (obs.  II), 
ou  bien  font  absolument  défaut  (obs.  I).  Chez  L...  les  symptômes 
circulatoires  ont  été  en  grandissant  :  l'hypertrophie  du  cœur  était 
bien  moins  prononcée  à  mon  premier  examen  qu'au  moment  actuel; 
les  palpitations  aussi  ont  augmenté,  de  même,  les  accès  d'asthme 
cardiaque.  D'après  ce  que  j'ai  observé,  l'hypertrophie  du  cœur  serait 
un  symptôme  consécutif  à  la  maladie  :  il  s'agit,  à  mon  avis,  d'une 
hypertrophie  compensatrice,  comparable  à  l'hypertrophie  due  à  la 
pléthore  et  à  l'élargissement  général  du  système  circulatoire.  Je 
crois  pouvoir  affirmer  que  ces  deux  causes  d'hypertrophie  existent 
chez  L...  et  qu'il  ne  peut  être  question  d'aucune  lésion  valvulaire 
primitive.  L'examen  physique  souvent  répété  n'a  pu  déceler  d'autres 
signes  que  ceux  de  l'hypertrophie  cardiaque  proprement  dite. 

Tantôt  la  respiration  est  bonne  (obs.  I),  tantôt  des  accès  d'asthme 
sont  nettement  accusés  (obs.  II). 

La  boulimie  semble  être  un  symptôme  fréquent  du  début  (obs.  II), 
quelquefois  l'appétit  ne  présente  rien  d'excessif.  La  soif  peut  être 
exagérée.  Dans  mes  deux  cas  j'ai  trouvé  la  bouche  acide  et  une  ten- 
dance à  la  perte  des  dents. 

Tantôt  les  urines  sont  normales  (obs.  I),  tantôt  elles  sont  albumi- 
neuses,  et  renferment  même  de  petites  quantités  de  sang  (obs.  II). 
Souvent  la  quantité  d'urines  est  exagérée  :  il  y  a  polyurie.  Les 
transpirations  ne  sont  pas  nécessairement  exagérées  (obs.  II). 

Les  symptômes  exclusivement  nerveux  sont  très  nombreux  et  fré- 
quents chez  Tacromégalique. 

Les  céphalalgies  et  paresthésies  siégeant  à  la  tête  font  rarement 
défaut,  et  constituent  même  un  des  symptômes  les  plus  pénibles  de 
la  maladie,  le  seul  même  qui,  avec  la  suppression  des  menstrues, 
engage  ce  genre  de  malades  à  consulter  le  médecin. 

Les  névralgies  sont  nombreuses  et  siègent  dans  diverses  parties 
du  corps.  La  sensibilité  au  froid  s'est  trouvée  exagérée  dans  les  deux 
cas  que  j'ai  observés.  Le  sens  du  tact  ne  me  parait  pas  altéré  d'une 
façon  notable.  Dans  un  cas  (obs.  II),  les  réflexes  du  genou  et  plan- 
taires étaient  très  réduits,  manifestement  diminués;  je  les  trouvais 
normaux  dans  le  premier  cas. 

L'examen  électrique  de  divers  nerfs  a  été  fait  d'après  la  méthode 
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habituelle  :  je  me  suis  servi  de  l'électrode  normale  de  10  centimè- 
tres carrés  et  comme  électrode  indifférente  j'ai  pris  une  surface  de 
50  centimètres  carrés.  Le  pouvoir  conducteur  de  la  peau  était  sensible- 
ment augmenté,  tandis  que  l'excitabilité  des  nerfs  était  très  affaiblie. 
Me9  diverses  expériences  ont  porté  sur  les  nerfs  frontal,  accessoire 
de  Willis,  cubital  et  péronier  des  deux  côtés,  qui  ont  été  excités  à 
leur  point  d'élection.  Les  lois  d'après  lesquelles  se  produisent  les 
secousses  musculaires  ne  se  trouvaient  pas  être  modifiées,  mais  les 
secousses  étaient  obtenues  difficilement  et  jamais  avec  un  courant 
de  moins  de  5  M.  A.  ;  souvent  pour  atteindre  ce  résultat  il  fallait  se 
servir  d'un  courant  de  7  à  9  M.À.  Je  n'ai  pas  trouvé  de  différences 
sensibles  pour  mes  deux  malades.  Il  s'agit  de  l'excitation  par  la  fer- 
meture du  kathode. 

L'excitabilité  directe  des  muscles  m'a  paru  normale  :  j'ai  obtenu 
la  contraction  au  moyen  d'un  courant  galvanique  de  10  M.  A.  pour 
certains  muscles  de  la  face. 

L'excitation  au  moyen  du  courant  faradique  me  fit  constater  éga- 
lement une  diminution  de  l'excitabilité  des  nerfs  moteurs.  La  sensi- 
bilité cutanée  faradique  était  diminuée  chez  van  V...  ;  elle  me  parut 
normale  chez  Mlle  L... 

Il  parait  donc  résulter  de  l'ensemble  de  ces  faits  que  l'acromégalie 
s'accompagne  d'une  diminution  de  l'excitabilité  électrique  des  nerfs 
moteurs. 

Je  tiens  à  faire  remarquer  encore  que  je  n'ai  pu  constater  aucune 
différence  entre  les  deux  moitiés  du  corps  au  point  de  vue  des  mani- 
festations produites  par  le  courant  électrique. 

La  vue  seule,  parmi  les  organes  des  sens,  m'a  paru  affaiblie  d'une 
façon  certaine,  constante.  Chez  Mlle  L...,  le  fait  me  parut  évident 
malgré  l'absence  de  tout  symptôme  objectif. 

Jusqu'ici  on  n'a  pas  pu  déterminer  d'une  façon  précise  la  marche 
de  l'acromégalie  :  il  me  semble  résulter  des  faits  connus  jusqu'à 
présent,  qu'elle  suit  deux  marches  différentes,  tantôt  plus  rapide,  je 
dirais  aiguë,  tantôt  plus  lente,  se  continuant  pour  ainsi  dire  la  vie 
entière.  Il  est  possible  d'esquisser  assez  exactement  la  première. 
Sous  l'influence  d'une  cause  souvent  inconnue,  il  se  produit  un 
trouble  durable  dans  les  fonctions  génitales;  les  règles  se  suppri- 
ment, le  désir  vénérien  s'éteint,  en  même  temps  il  se  produit  de  la 
céphalalgie,  une  modification  spéciale  de  certaines  parties  du  sys- 
tème nerveux  et  vasculaire.  Bientôt  il  se  manifeste  un  appétit 
extraordinaire,  souvent  accompagné  de  soif.  Alors  les  phénomènes 
d'acromégalie  proprement  dits  commencent.  Les  mains  et  les  pieds 
deviennent  plus  grands,  et  divers  diamètres  de  la  tête  s'allongent; 
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la  taille  participe  à  cette  croissance  tardive  et  anormale.  Pendant 
ce  temps,  la  circulation  est  devenue  plus  active  dans  les  parties  où 
siège  l'hyperplasie.  Le  cœur  s'hypertrophie,  le  corps  thyroïde  et  le 
thymus  se  gonflent  et  semblent  reprendre  une  activité  nouvelle.  Les 
déformations  spéciales  du  thorax,  les  modifications  des  urines  et 
des  sécrétions  cutanées  se  produisent  alors.  En  moins  d'une  année 
tous  ces  phénomènes  se  sont  produits.  Peu  à  peu  les  symptômes  de 
boulimie,  de  soif,  de  polyurie,  d'hypersécrétion  cutanée  diminuent, 
ou  perdent  de  leur  acuité  ;  le  corps  thyroïde  peut  alors  diminuer  de 
volume,  mais  l'acromégalie  persiste  avec  ses  symptômes  connus. 
Souvent  la  marche  paraît  être  plus  lente  et  la  maladie  semble  pro- 
gresser comme  par  étapes.  Ce  sont  d'abord  les  mains  et  les  pieds, 
le  nez  et  la  bouche  qui  s'hypertrophient  jusqu'à  un  certain  point 
et  au  bout  de  plusieurs  années  seulement.  Les  fonctions  sexuelles 
s'établissent  malgré  la  maladie,  qui  reste  à  peu  près  stationnaire 
pendant  toute  la  période  de  la  vie  de  reproduction.  Après  la  méno- 
pause, chez  la  femme,  la  marche  de  la  maladie  subit  une  nouvelle 
impulsion  et  s'accentue  par  un  progrès  notable  de  tous  les  symp- 
tômes. Durant  tout  ce  temps  la  céphalalgie  et  certains  symptômes 
paresthésiques  et  hyperesthésiques  persistent  dans  différentes  parties 
du  corps;  mais  ils  n'ont  pas,  règle  générale,  la  même  intensité  que 
dans  les  cas  où  la  maladie  affecte  une  marche  plus  continue. 

Il  est  bien  difficile  de  déterminer  à  quel  moment  la  maladie  a  cessé 
d'exister.  Lors  même  que  l'accroissement  de  la  taille  et  l'augmenta- 
tion des  extrémités  ne  sont  plus  apparents  au  point  de  vue  clinique, 
le  travail  pathologique  hyperplasique  peut  se  continuer  dans  le  sein 
des  tissus.  L'autopsie  du  malade  P.  Rhyner  tend  à  le  démontrer  : 
bien  que  l'acromégalie  paraissait  devenue  stationnaire  Klebs  put 
démontrer  à  l'autopsie  dans  la  peau,  les  cartilages,  les  os,  etc.,  l'exis- 
tence d'un  travail  très  actif  de  néoplasie,  caractérisé  par  l'infiltration 
et  la  vascularisation  très  abondante  des  tissus  :  si  donc,  au  point  de 
vue  clinique,  on  peut  croire  que  l'acromégalie  a  parcouru  toutes  ses 
phases  au  bout  d'un  petit  nombre  d'années  (1  à  4),  il  faut  faire  quel- 
ques réserves  quand  il  s'agit  de  déterminer  la  durée  et  la  marche  du 
travail  pathologique  proprement  dit;  ce  dernier,  si  les  recherches  de 
Klebs  se  confirment,  semble  persister  durant  un  temps  bien  plus 
long.  L'augmentation  de  la  température  de  la  main  (obs.  I)  et  la  con- 
ductibilité plus  grande  de  la  peau  pour  le  courant  électrique  sont  des 
symptômes  cliniques  qui  se  comprennent  très  bien,  si  l'on  admet  la 
persistance  du  travail  hyperplasique  et  de  la  circulation  plus  active 
de  la  peau,  mais  il  faut  attendre  le  résultat  de  nouvelles  recherches 
pour  pouvoir  trancher  cette  question. 
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L'acromégalie  ne  comporte  pas  un  pronostic  absolument  mauvais, 
car  elle  n'entraîne  guère  la  mort;  mais  la  maladie  confirmée  est  incu- 
rable :  on  ne  saurait  dire  s'il  est  possible  de  l'arrêter  môme  à  son 
début,  en  supposant  qu'on  puisse  la  reconnaître  alors.  Elle  s'accom- 
pagne parfois  de  complications  graves.  La  mélancolie  n'existe  pas 
chez  mes  deux  malades  :  toutes  les  deux  sont  courageuses  et  ne  se 
laissent  guère  influencer  par  les  difformités  physiques  dont  elles  ont 
cependant  parfaite  conscience.  Il  n'en  était  pas  tout  à  fait  de  même 
pour  la  tante  de  Mlle  Van  VI...,  qui  avait  le  caractère  morose.  Les 
faits  connus  jusqu'ici  parlent  dans  le  même  sens  ;  tandis  que  le  ma- 
lade de  Fritsche  était  gai  et  intelligent  ',  celui  de  Brigidi  était  atteint 
d'un  haut  degré  de  mélancolie,  à  tel  point  que,  après  quelques  mo- 
ments de  combat,  le  malheureux  Ghirlenzoni  se  jeta  dans  l'Arao, 
résolu  d'en  finir  avec  la  vie.  Pour  ce  qui  est  de  l'affaiblissement  de 
la  vue,  il  s'agit  d'un  symptôme  très  important  pour  le  pronostic, 
car  il  n'est  pas  impossible  que  la  cécité  complète  ne  soit  un  des  acci- 
dents éloignés  de  l'acromégalie.  Les  palpitations  du  cœur,  les  lésions 
vasculaires,  les  accès  d'asthme  assombrissent  le  pronostic.  Les  lésions 
rénales  sont  très  importantes  :  il  est  probable  qu'au  début  il  ne  s'agit 
que  d'une  simple  congestion;  l'examen  des  urines  (obs.  II)  tend  à  le 
prouver;  mais  plus  tard  de  véritables  inflammations  paraissent  se 
produire. 

Au  point  de  vue  anatomo-pathologique  l'acromégalie  n'est  pas 
encore  suffisamment  connue.  Il  est  probable  que  la  publication 
d'une  autopsie  pratiquée  récemment  par  M.  Marie  éclairera  cette 
question  d'un  jour  nouveau.  Voici  d'ailleurs  en  quoi  se  résument  nos 
connaissances.  Le  squelette  osseux  est  hypertrophié,  et  l'hypertro- 
phie se  montre  de  préférence  sur  les  os  des  extrémités  et  sur  les 
extrémités  des  os.  Il  est  probable,  d'après  mes  observations  cli- 
niques, que  l'hypertrophie  est  tout  aussi  marquée  sur  les  os  du 
crâne  :  la  maladie  siège  principalement  dans  le  tissu  spongieux.  Le 
tissu  cartilagineux  a  présenté  les  mêmes  lésions  hyperplasiques  que 
le  tissu  osseux.  L'hypertrophie  de  l'hypophyse  cérébrale  paraît  con- 
stante :  dans  quelques  cas  on  a  trouvé  l'hyperplasie  du  cerveau  et 
des  nerfs  tant  cérébro-rachidiens  que  sympathiques. 

Le  corps  thyroïde  est  hypertrophié,  de  même  que  le  thymus,  mais 
ces  lésions  ne  sont  pas  constantes. 

Le  système  circulatoire  participe  à  l'hyperplasie  non  seulement 
pour  l'organe  central,  qui  est  le  cœur,  mais  encore  pour  les  organes 
périphériques,  artères,  veines  et  capillaires. 

i.  Fritsche  et  Klebs  (loco  citato),  p.  47. 

Rev.  de  m  éd.,  tomb  ix.  —  1889.  33 
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Une  augmentation  du  foie,  du  rein  ou  de  la  rate  a  été  constatée 
également  (Klebs). 

L'atrophie  des  glandes  mammaires  et  de  la  matrice  est  une  lésion 
fréquente,  sinon  générale.  Le  testicule  peut  également  subir  une  dégé- 
nérescence régressive. 

Le  développement  exagéré  de  certains  organes  génitaux  externes, 
pénis,  clitoris,  corde  urôthrale  et  mamelon,  semble  se  rencontrer  sou- 
vent . 

L'épaississement  et  la  pigmentation  de  la  peau  sont  aussi  des 
caractères  de  Tacromégalie. 

L'étiologie  de  cette  maladie  est  encore  bien  obscure;  ni  le  climat 
ni  la  race  ne  paraissent  avoir  quelque  influence  :  des  cas  ont  été 
observés  en  France,  en  Allemagne,  Amérique,  Angleterre,  Bel- 
gique, Italie  et  en  Russie;  cette  entité  morbide  si  bizarre  se  ren- 
contre donc  chez  tous  les  peuples  civilisés,  et  je  pense  bien  qu'à 
mesure  qu'elle  sera  mieux  connue  des  médecins,  les  cas  deviendront 
de  plus  en  plus  nombreux. 

Le  sexe  ne  semble  pas  avoir  une  grande  influence  ;  l'homme  est 
atteint  à  peu  près  dans  la  même  proportion  que  la  femme  :  22  cas, 
cités  par  Marie1,  se  décomposent  de  la  manière  suivante  :  femmes,  12; 
hommes,  10.  La  profession  a  peu  d'importance  aussi. 

L'âge  a  peut-être  une  certaine  importance  au  point  de  vue  étiolo- 
gique,  car  la  maladie  paraît  atteindre  de  préférence  l'âge  adulte.  Les 
maladies  constitutionnelles,  la  syphilis,  la  scrofulose,  la  tubercu- 
lose, etc.,  ne  semblent  pas  intervenir.  Donc,  jusqu'ici  aucune  de  ces 
causes  n'a  une  action  bien  établie.  Il  m'a  paru  cependant  que  l'héré- 
dité joue  un  certain  rôle  :  je  trouve  chez  mes  malades,  comme  antécé- 
dents fréquents  dans  la  famille,  les  maladies  nerveuses  et  circula- 
toires. Dans  l'observation  I,  il  faut  retenir  comme  antécédents  de 
famille  la  tendance  au  suicide,  la  dipsomanie,  les  maladies  cérébrales 
(apoplexie  et  ramollissement),  ïhydropisie  et  puis  Vacrotnégalie; 
comme  antécédents  pour  l'observation  II  j'ai  signalé  la  dipsomanie, 
le  spasme  vasculaire,  ïhydropisie,  le  purpura.  On  rencontre  donc 
dans  les  deux  familles  une  prédisposition  très  marquée  aux  maladies 
des  systèmes  nerveux  et  circulatoire.  Il  serait  difficile  de  faire  abstrac- 
tion de  ces  faits  dans  l'étude  générale  des  causes  d'un  mal  encore 
peu  connu. 

Comme  cause  occasionnelle  je  ne  trouve  rien  de  particulier  dans 
l'observation  I,  où  la  prédisposition  me  semble  être  la  plus  forte,  mais 

1.  VAcromégalie  :  Étude  clinique  par  le  Dr  P.  Marie  (Progris  médical,  16  mars 

1889). 
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dans  l'observation  II,  cette  cause  est  nettement  accusée  :  c'est  le  froid  ; 
la  jeune  personne  dit  si  clairement  que  le  refroidissement  est  cause 
de  son  mal,  elle  précise  tellement  les  faits  qu'il  serait  impossible  de 
n'en  tenir  pas  compte.  Cette  cause  d'ailleurs  a  déjà  été  signalée  par 
Marie1.  Il  est  vrai  que  le  froid  est  une  cause  banale  de  toute  sorte  de 
maladies;  mais  rarement  son  action  peut  être  démontrée  avec  la 
même  évidence  que  dans  mon  cas.  Je  ne  sache  pas  d'ailleurs  qu'il 
faille  rejeter  cette  cause  a  priori;  bien  au  contraire,  il  existe  bien  des 
faits  qui  tendent  à  la  faire  admettre  comme  ayant  une  action  réelle, 
très  efficace.  On  sait  depuis  longtemps,  et  qui  ne  l'a  éprouvé?  que 
le  refroidissement  des  pieds  peut  engendrer  des  troubles  fonction- 
nels des  organes  abdominaux,  et  vice  versa;  les  coliques  intesti- 
nales et  les  crampes  de  l'estomac  s'accompagnent  d'un  refroidisse- 
ment très  appréciable  des  pieds  :  je  puis  affirmer  avoir  constaté  ces 
faits  suffisamment.  L'expérimentation  directe  fournit  des  preuves 
aussi.  Basch  a  observé,  après  une  forte  excitation  des  nerfs  splanch- 
niques  chez  le  chien,  une  augmentation  de  volume  des  extrémités 
postérieures.  Cohnheim  *  dit,  après  avoir  relaté  l'expérienoe  de  Basch, 
qu'il  est  très  probable  que  le  rétrécissement  subit  des  voies  circula- 
toires d'une  ou  des  deux  extrémités  inférieures,  produit  l'hyperémie 
des  vaisseaux  du  bas-ventre.  Je  puis  ajouter  encore  certains  faits 
d'observation  qui  prouvent  dans  le  même  sens  :  le  travail  de  l'accou- 
chement, par  exemple,  qui  s'accompagne  nécessairement  d'un  afflux 
pins  considérable  de  sang  à  la  matrice,  détermine  un  refroidissement 
des  pieds  parfois  très  pénible  pour  la  parturiente  et  que  l'accoucheur 
cherche  à  combattre  artificiellement  par  toutes  sortes  de  moyens 
directs. 

J'admets  donc  que  le  refroidissement  intense  des  pieds  puisse  pro- 
duire un  trouble  fonctionnel  des  organes  placés  dans  l'abdomen  et  de 
la  matrice  en  particulier.  Je  dis  de  plus  qu'il  me  parait  très  probable 
que  certains  troubles  existant  ou  survenant  du  côté  des  organes  essen- 
tiels à  la  reproduction  chez  l'homme  comme  chez  la  femme,  peuvent 
être  le  point  de  départ  des  lésions  qui  caractérisent  l'acromégalie. 
Dans  une  lettre  adressée  récemment  à  M.  Marie,  je  disais  :  a  Je  suis 
persuadé  que  les  symptômes  de  l'acromégalie  peuvent  être  rappro- 
chés des  phénomènes  de  la  puberté;  les  organes  génitaux  en  attei- 
gnant leur  développement  complet  exercent  sur  certaines  parties  du 
corps  une  stimulation  nutritive  qui  a  pour  effet  de  transfigurer  pour 
ainsi  dire  l'individu  :  l'aspect  enfantin  disparaît  et  le  cachet  de  la 


1.  UAcromégalie,  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpétrière,  n°  6, 1889,  obs.  Il  et  III. 

2.  Cohnheim,  Vorlesungen  der  allgemeine  Pathologie,  II  Aufl.,  I  Bd.,  p.  124. 
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puberté  est  imprimé  profondément  à  toute  la  personne.  Dans  l'acro- 
mégalie, des  phénomènes  comparables  à  ceux  de  la  puberté  se  mani- 
festent, mais  les  organes  génitaux  subissent  un  processus  régressif.. .  • 
J'avais  évidemment  en  vue  ce  qui  se  passe  chez  la  femme  et  spécia- 
lement ce  qui  s'était  passé  chez  Mlle  L...  C'est  en  réponse  à  cette 
lettre  que  M.  Marie  m'envoya  cet  extrait  d'un  de  ces  derniers 
mémoires  où  il  affirme  que,  chez  la  femme,  la  menstruation  cesse 
dans  l'acromégalie  ;  chez  l'homme,  la  sécrétion  du  sperme  tarit  et  le 
désir  vénérien  disparait. 

Je  suis  bien  éloigné  de  croire  que  le  refroidissement  le  plus  intense 
puisse  causer  l'acromégalie;  je  ne  veux  retenir  que  son  action  sur 
les  organes  génitaux  dont  il  trouble  la  nutrition  générale,  et  je  pense 
que  l'on  peut  avec  quelque  raison  considérer  comme  point  de  départ 
de  l'acromégalie  un  trouble,  un  processus  pathologique  peu  connu 
jusqu'ici,  qui  siège  dans  les  organes  essentiels  à  la  reproduction. 
On  connaît  toutefois,  pour  la  femme  au  moins,  les  effets  de  ce  pro- 
cessus :  ce  sont  la  suppression  de  la  menstruation  et  l'atrophie  plus  ou 
moins  rapide  de  l'organe  utérin. 

Peut-on  admettre  avec  quelque  apparence  de  raison  qu'une  excita- 
lion  partant  des  organes  génitaux,  de  la  matrice,  par  exemple,  pro- 
duise chez  l'individu  une  modification  totale  des  formes  du  corps. 

Voyons  ce  qui  se  passe  k  l'époque  de  la  puberté,  au  moment  où  les 
organes  génitaux  vont  acquérir  tout  leur  développement,  où  l'homme 
sera  bientôt  mûr  pour  la  reproduction  et  laissons  la  parole  à  Quetelet': 
«  Cet  âge  où  la  jeune  fille  passe  à  l'état  de  puberté,  où  elle  cesse 
d'être  enfant  pour  devenir  femme,  est  une  phase  remarquable  dans 
le  tableau  de  la  vie  humaine...  Vers  cet  Age  la  croissance  en  hauteur 
a  cessé  chez  la  femme  pour  faire  place  à  la  croissance  transversale... 
La  croissance  et  le  développement  de  la  femme  sont  terminés  deux 
ou  trois  ans  plus  tôt  que  chez  l'homme,  qui  dans  nos  climats  n'a  guère 
achevé  son  accroissement  en  hauteur  avant  vingt  à  vingt  et  un  ans. 
Celui-ci  atteint  alors  à  peu  près  la  taille  qu'il  doit  conserver.  »  D'une 
manière  moins  poétique,  mais  plus  scientifique,  W.  Alex.  Freund *  dit 
ceci  :  a  Die  allgemeine  Kôrpergrôsse  nimmt  gegen  das  7.  Jahr  und 
vorzugsweise  gegen  das  14.  beim  Mâdchen,  das  16.  beim  Knaben 
d.  i.  unmittelbar  von  der  Pubertatsentwickolung  bei  der  weissen 
Passe  rapid  zu.  In  dieser  kritischen  Zeit  werden  die  Grundlinien  zu 
dem  spàteren,  bleibenden  Charakterbilde  des  Individu ums  gezogen  : 
hier  setzen  ungemein  haùfig  auch  Stôrungen  ein,  die  zu  bleibender 

1.  Quetelel  (loc.  cit.),  p.  49  et  s. 

2.  Wilhelm  Alex.  Freund,  Ueber  Akromegalie  (Sammlung  VoUcmann's,  n*  329), 
1889,  p.  17. 
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M issgestaltungfûhren.  Intéressant  ist  die  Erfahrung  des  Geschlechts- 
eioflusses  auf  dièse  Vorg&nge.  Die  Entwickelung  des  Knaben 
umfesst  einem  Zeitraum  von  etwa  4  Jahren  und  geht  mit  einem 
rapiden  Wachsthum  einher;  das  Madchen  entwickelt  sich  in  wenigen 
Monaten  zur  Jungfrau  ;  mit  vollendeter  Pubertat  wachst  dieselbe 
meistens  nur  noch  wenig  in  die  Hôhe,  ja  hâuflg  tritt  mit  diesem  Mo- 
mente  vollkommener  Stillstand  im  Hôhenwachstum  ein.  >  J'ai,  pour 
ma  part,  observé  souvent  les  modifications  remarquables  qui  se 
produisent  tant  au  physique  qu'au  moral  chez  les  jeunes  gens  de  14  h 
16  ans.  A  l'éveil  de  la  fonction  nouvelle,  la  forme  générale  du  corps 
se  modifie;  le  jeune  homme  resté  délicat  jusqu'à  l'âge  do  15  à 
16  ans  peut  prendre  au  bout  de  peu  de  temps  un  développement 
extraordinaire.  Les  mains  et  les  pieds  surtout  grandissent  considéra- 
blement. Le  diamètre  de  la  main,  qui  était  de  78  mm.  à  15  ans,  est  de 
86mm.  à  18  ans;  la  main  s'allonge  de  171  mm.  à  184  mm.  (Quctelet); 
sa  circonférence,  qui  était  de  184  mm.,  est  de  202  mm.  La  distance  de 
l'index  au  pouce,  qui  à  14  ans  est  de  167  mm.,  est  à  18  ans  de  179  mm. 
Le  développement  du  pied  est  tout  aussi  remarquable.  Circonfé- 
rence par  le  cou-de-pied  à  14  ans.  226  mm.  ;  à  18  ans,  255.  Longueur 
du  pied  à  14  ans,  237  mm.;  à  18  ans,  261  mm.  Largeur  du  pied  à 

14  ans,  85  mm.  ;  à  18  ans,  93  mm.  Circonférence  au-dessus  de  la  che- 
ville à  14  ans,  192  mm.  ;  à  18  ans,  210  mm. 

Le  même  accroissement  se  produit  pour  d'autres  organes  et  notam- 
ment pour  la  tête.  La  largeur  du  nez,  qui  est  de  34  mm.  à  46  ans,  atteint 
36  mm.  à  18  ans;  le  diamètre  antéro-postérieur  de  la  tête,  qui  est  de 
187  mm.  à  16  ans,  en  atteint  189  à  18  ans.  La  circonférence  par  les 
hanches,  de  734  mm.  à  16  ans,  est  de  771  mm.  à  18  ans;  celle  du 
cou,  au  lieu  de  294  mm.,  devient  316  mm. 

Chez  la  femme  ces  modifications  sont  plus  évidentes  encore;  elles 
commencent  déjà  à  l'âge  de  14  ans  et,  tandis  que  le  jeune  homme 
prend 3  ou  4ans  pour  arriver  à  l'âge  pubère,  la  jeune  fille  acquiert  le 
même  développement  au  bout  de  quelques  mois;  aussi  certaines 
modifications  s'accomplissent-elles  avec  une  rapidité  étonnante. 
D'après  Quetelet,  la  circonférence  par  les  hanches  est  729  mm.  à 

15  ans,  tandis  qu'à  14  ans  elle  ne  mesure  que  688  mm.  ;  celle  du  cou 
à  13  ans  est  de  256  mm.  et  de  275  à  15  ans. 

Tout  observateur  attentif  a  pu  constater  de  visu  ces  modifications 
que  Quetelet  a  traduites  en  chiffres.  Qui  ne  se  souvient  d'avoir  vu  en 
quelques  mois  des  jeunes  gens  dépouiller  complètement  leur  air 
enfantin  et  se  rapprocher  de  l'homme  adulte  par  leur  aspect  général. 
Alors  les  traits  de  famille  apparaissent  et  les  ressemblances  avec  les 
ancêtres  deviennent  frappantes.  Parfois  le  nez  grandit  outre  mesure, 
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les  pommettes  s'élargissent,  les  lèvres  grossissent,  le  menton  s'al- 
longe; le  larynx  se  développe  et  la  voie  mue,  elle  devient  plus  grave  ; 
les  pieds  et  les  mains  deviennent  également  plus  grands  et  typiques. 
Tous  ces  caractères  apparaissent  presque  à  la  fois.  En  même  temps 
il  se  produit  un  besoin  irrésistible  de  se  nourrir,  une  sorte  de  bou- 
limie qui  se  manifeste  aussi  dans  l'acromégalie  aiguë.  Les  change- 
ments amenés  par  la  puberté  sont  souvent  moins  prononcés  chez 
la  jeune  fille  :  le  sexe  arrondit  les  formes  et  garde  les  proportions 
que  la  grâce  indique;  mais  pour  le  médecin  attentif  cette  acromégalie 
normale  ne  saurait  passer  inaperçue. 

Tous  ces  caractères  marquent  d'autant  plus  que  l'enfant  avant 
l'âge  de  la  puberté  est  resté  plus  frêle  et  plus  délicat.  Il  m'a  paru 
que  dans  certaines  classes  de  la  société  où  les  exercices  du  corps  et 
la  vie  en  plein  air  sont  moins  appréciés  que  la  culture  de  facultés 
intellectuelles,  les  modifications  du  corps  qui  accompagnent  la  puberté 
étaient  plus  prononcées. 

Ai-je  besoin  de  dire  que  dans  l'apparition  de  tous  ces  phénomènes, 
c'est  le  développement  des  organes  essentiels  à  la  reproduction  qui 
domine  toute  la  scène,  que  c'est  de  là  que  part  l'excitation  qui  im- 
prime à  la  vie  végétative  une  activité  nouvelle  qui  se  manifeste  par 
l'hyperplasie  normale  de  presque  tous  les  organes?  Il  n'est  pas  néces- 
saire, je  pense,  de  citer,  à  l'appui  de  cette  thèse,  le  développement 
si  extraordinaire  du  corps  que  l'on  observe  chez  la  primipare,  non 
seulement  pendant  la  grossesse,  mais  encore  pendant  la  période  de 
la  lactation.  Dans  ce  cas  particulier  l'hyperplasie  siège  spécialement, 
mais  non  exclusivement  dans  les  parties  molles  ;  son  point  de  départ 
se  trouve  vraisemblablement  dans  la  matrice  et  dans  le  sein,  cet 
organe  essentiel  à  la  nutrition  de  l'enfant. 

Ne  peut-on  admettre,  par  analogie,  que  des  excitations  de  nature 
différente,  partant  des  mêmes  organes,  déterminent  des  phénomènes 
comparables  avec  ce  qui  s'observe  à  l'état  de  grossesse,  pendant  l'al- 
laitement, à  l'apparition  de  la  puberté  ?  Les  preuves  directes  man- 
quent, mais  cette  explication  semble  préférable  à  toute  autre  hypo- 
thèse :  je  ne  veux  pas  invoquer  à  son  appui  ce  qui  s'observe  chez 
l'animal  châtré,  chez  le  bœuf,  chez  le  cheval  hongre,  etc.  ;  il  est 
certain  que  l'ablation  des  testicules  modifie  la  forme  et  le  caractère 
de  l'animal,  mais  je  ne  possède  pas  assez  d'expérience  à  ce  sujet  pour 
poursuivre  l'analogie  avec  les  caractères  de  l'acromégalie.  Quant  à  la 
nature  même  des  processus  hyperplasiques,  nous  ne  la  connaissons 
pas  beaucoup  ;  il  est  probable  qu'il  fout  attribuer  aux  systèmes  ner- 
veux et  circulatoire  un  rôle  prépondérant.  Il  est  certain  que  pour 
toutes  les  parties  hypertrophiées  l'équilibre  physiologique  est  rompu 
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en  faveur  de  recettes  qui  l'emportent  sur  les  dépenses  :  on  ne  com- 
prend pas  autrement  l'accroissement  en  nombre  ou  en  volume  des  élé- 
ments cellulaires  qui  constituent  nos  tissus.  J'ai  prouvé  pour  la  main 
notamment  l'arrivée  d'une  plus  grande  quantité  de  sang  en  consta- 
tant l'augmentation  de  la  température.  La  température  de  la  paume 
de  la  main  que  j'ai  constatée  surtout  chez  Mlle  L...  n'est  guère  com- 
parable qu'à  ce  que  Ton  observe  chez  le  jeune  enfant  :  chez  l'adulte 
la  différence  entre  la  température  axillaire  et  de  la  main,  a  été  tou- 
jours trouvée  plus  grande  dans  tous  les  examens  que  j'ai  entrepris. 
Ces  faits  ne  s'expliquent  que  par  un  afflux  considérable  de  sang  arté- 
riel et  une  circulation  capillaire  et  veineuse  plus  active.  Le  malade 
atteint  d'acromégalie,  à  sa  période  de  développement,  a  les  mains 
plus  chaudes,  parce  que  la  circulation  y  est  plus  active;  il  supporte 
mal  le  froid,  parce  que  le  froid,  en  produisant  la  contraction  des  vais- 
seaux, empêche  l'arrivée  d'une  quantité  suffisante  de  sang  artériel.  La 
sensation  de  chaleur  que  la  malade  L...  accuse  du  côté  de  la  figure, 
les  sensations  désagréables,  ducs  à  la  congestion,  qu'elle  éprouve 
quand  elle  est  obligée  de  se  tenir  dans  une  atmosphère  trop  chaude, 
s'expliquent  très  bien  également  par  l'hypertrophie  du  système  vas- 
culaire  et  par  une  hyperémie  locale.  Je  dis  plus  :  l'augmentation 
relative  de  la  température  de  la  paume  de  la  main  est  un  signe 
important  de  Tacromégalie  à  sa  période  d  état,  mais  surtout  à  sa 
période  de  début. 

J'ai  peu  de  chose  à  dire  sur  le  traitement.  Je  crois  qu'il  est  avant 
tout  nécessaire  de  régler  le  régime  diététique.  Le  traitement  mis  en 
vogue  récemment  et  connu  sous  le  nom  de  cure  dOertel,  de 
Schweninger,  etc.,  mérite  qu'on  l'essaye.  L'iodure  de  potassium  peut 
être  aussi  indiqué  dans  certains  cas.  L'arsenic  et  le  phosphore  m'ont 
également  rendu  quelque  service.  Les  alcooliques  doivent  être  pros- 
crits. Pour  le  reste  on  se  bornera  à  traiter  les  symptômes  et  à  éviter 
les  circonstances  qui  exagèrent  certains  phénomènes  particulière- 
ment désagréables,  tels  que  la  céphalalgie,  les  palpitations  du  cœur, 
les  accès  d'asthme,  les  névralgies,  etc. 

Jusqu'ici  la  maladie  que  je  viens  de  décrire  est  peu  connue;  je  ne 
pense  pas  que  l'on  ait  réussi  à  l'observer  à  son  début  ou  pendant 
sa  période  de  développement  :  j'ai  cru  faire  œuvre  utile  en  publiant 
avec  beaucoup  de  détails  l'observation  qu'il  m'a  été  donné  de  faire. 
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SUR  UNE 

AUTO-INTOXICATION  D'ORIGINE  RÉNALE 

AVEC  ÉLÉVATION  DE  LA  TEMPÉRATURE  ET  DYSPNÉE 

Par  R.  LÉPINE. 


On  admet  généralement  depuis  les  travaux  de  M.  Bourneville  que 
la  température  centrale  est  abaissée  dans  l'urémie  ;  cependant  il  existe 
un  bon  nombre  de  faits  récents,  parfaitement  observés,  montrant  au 
contraire  que,  dans  l'urémie  aiguë,  elle  peut  être  souvent  augmentée 
d'une  manière  très  notable  ;  et  cela  en  l'absence  soit  de  convulsions, 
soit  de  complication  inflammatoire  reconnaissable  pendant  la  vie 
ou  après  la  mort l.  Il  y  a  donc  dans  l'urémie  aiguë  tantôt  hypothermie, 
tantôt  hyperthermie,  sans  que  la  raison  de  l'uno  et  do  l'autre  puisse 
être  actuellement  déterminée.  Le  fait  expérimental,  que  je  publie 
aujourd'hui,  contribuera  peut-être  à  jeter  un  commencement  de 
lumière  sur  cette  question  encore  pleine  d'obscurités,  et  à  montrer 
une  des  provenances  de  la  matière  pyrétogène  dont,  en  1883,  j'ad- 
mettais hypothétiquement  l'existence,  dans  certains  cas  *. 

On  sait  qu'un  chien  bien  portant,  à  qui  on  a  lié  aseptiquement  les 
deux  uretères,  succombe,  en  trois  jours  environ,  avec  un  abaisse- 
ment de  la  température  centrale  et  quelques  troubles  gastro-intesti- 
naux. Si  au  lieu  de  se  borner  à  interrompre  la  perméabilité  des 
uretères,  on  introduit  dans  leur  intérieur  une  canule  communiquant 
avec  un  réservoir  renfermant  de  l'eau  stérilisée,  à  laquelle  on  a 
ajouté  du  chlorure  de  sodium  dans  la  proportion  de  0,7  p.  100,  et  suf- 
fisamment élevé  pour  que  l'écoulement  de  l'urine  ne  puisse  avoir 
lieu,  et  qu'au  contraire  une  petite  quantité  de  la  solution  saline 
pénètre  dans  les  reins  (ce  dont  on  est  informé  par  l'abaissement  du 
liquide  dans  le  réservoir) 3,  dans  ces  conditions,  dis-je,  très  diffé- 
rentes, comme  on  voit,  de  celles  qui  sont  créées  par  la  ligature  des 
uretères,  on  a,  en  général,  le  tableau  symptomatique  suivant  : 

1.  Voir  Merklen,  article  Urémie  du  Dictionnaire  encyclopédique. 

2.  Annotations  à  la  traduction  du  Traité  des  maladies  des  reins  de  Bartel,  p.  621. 

3.  Une  pression  de  plus  de  70  centimètres  d'eau  est  en  général  nécessaire, 
mais,  à  cause  du  spasme  des  uretères,  il  faut  dans  certains  cas  employer  une 
pression  double.  En  tous  cas,  en  peu  d'heures  ce  spasme  est  toujours  surmonta, 
et,  pour  que  l'eau  ne  pénètre  pas  trop  rapidement  dans  le  rein,  il  est  nécessaire 
de  ramener  le  réservoir  à  une  hauteur  de  50  à  40  centimètres  environ  au-des- 
sus des  reins. 
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Le  chien  ne  vomit  pas  et  n'a  pas  de  diarrhée  ;  mais  il  écume  ;  puis 
sa  température  centrale  et  périphérique  s'élève  progressivement;  et, 
à  peu  près  en  même  temps,  la  respiration  revêt  un  type  expirateur , 
spécial;  elle  se  ralentit  d'abord,  puis  s'accélère  beaucoup  et  devient 
très  bruyante;  parfois  il  y  a  de  petits  soubresauts  des  pattes.  Cepen- 
dant la  température  centrale  continue  à  s'élever  et  l'animal,  en  peu 
d'heures,  succombe  avec  une  température  qui  varie  de  40°  C.  à  42°  G. 
Alors  qu'elle  a  commencé  à  monter  à  un  chiffre  un  peu  élevé,  même 
si  on  se  hâte  de  laisser  couler  librement  l'urine  et  d'injecter  dans  les 
veines  un  antipyrétique  puissant,  on  ne  peut  guère  conjurer  la  ter- 
minaison fatale. 

On  pourrait  supposer  que  ces  accidents  sont  dus  à  la  simple  péné- 
tration d'un  certaine  quantité  d'eau  dans  la  circulation  générale; 
mais  cette  supposition  n'est  pas  fondée,  car  on  peut  infuser  dans  les 
veines  d'un  chien  une  quantité  d'eau  salée,  stérilisée,  beaucoup  plus 
considérable,  sans  provoquer  de  trouble  bien  appréciable.  Dans  les 
expériences  que  M.  Leclerc  et  moi  avons  faites  il  y  a  quelques  années, 
dans  le  but  d'élucider  la  pathogénie  de  la  fièvre  anémique,  nous  avons 
introduit  dans  les  veines  de  plusieurs  chiens  une  forte  proportion 
d'eau  salée  sans  observer  de  fièvre  consécutive  '.  Mais,  dans  ces 
expériences,  nous  nous  sommes  efforcé,  en  ne  soustrayant  à  l'ani- 
mal qu'une  très  petite  quantité  de  sang  et  on  la  remplaçant,  au  delà, 
par  une  grande  quantité  d'eau  salée,  de  ne  créer  à  aucun  moment 
une  déplétion  du  système  circulatoire,  laquelle  aurait  pu  favoriser 
la  résorption  des  sucs  interstitiels. 

Ainsi  de  F  eau  salée  (et  stérilisée)  introduite  directement  dans  les 
veines  est  incapable  par  elle-même  de  produire  de  la  fièvre;  mais  on 
comprend  que,  pénétrant  par  les  voies  urinaires,  et  lavant,  en  quelque 
sorte,  le  rein,  avant  d'entrer  dans  la  circulation,  elle  se  charge  des 
sucs  interstitiels  de  l'organe,  et  acquiert  ainsi  une  action  thermo- 
gène, dyspnéogène,  etc.  Cette  action  toxique  des  sucs  interstitiels 
du  rein  est  prouvée  par  l'expérience  suivante  : 

J'ai  sacrifié  un  chien  sain  par  hémorrhagie;  j'ai  aussitôt  broyé  ses 
reins  dans  de  l'eau  stérilisée  et,  après  filtrat  ion,  injecté  le  liquide 
tiède  dans  les  veines  d'un  chien  plus  petit.  Au  bout  de  quatre  heures 
la  température  centrale  s'était  élevée  à  40,1,  et  il  était  survenu  de 
l'oppression,  de  l'écume  et  de  l'agitation,  c'est-à-dire  des  symptômes 
semblables  à  ceux  des  chiens  soumis  à  une  contre-pression  urinaire. 


1.  Voir,  dans  la  thèse  de  M.  Leclerc  {de  la  Fièvre  chez  les  chlorotiques,  Lyon, 
1885),  la  relation  de  ces  expériences.  Nous  en  avons  conclu  que  l'anémie  n'est 
pas  par  elle-même  une  cause  de  fièvre. 
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Ainsi  le  rein  sain  renferme  des  principes  thermogène,  dyspnéo- 
gène  S  etc. 

MM.  Foa  et  Pellacani  avaient  déjà,  il  y  a  quelques  années,  injecté  des 
macérations  aqueuses  des  viscères  frais  dans  la  veine  jugulaire  de  lapins. 
Ils  ont  souvent  tué  ainsi  leurs  animaux,  avec  les  symptômes  de  l'asphyxie 
aiguë;  et  à  l'autopsie  ils  ont  trouvé  des  caillots  dans  le  cœur  et  dans  les 
vaisseaux  de  la  petite  circulation.  Ils  en  ont  conclu  que  les  viscères  sur 
lesquels  ont  porté  leurs  recherches  (et  qui  sont,  par  ordre  décroissant 
d'ustensile  d'action,  les  capsules  surrénales,  les  testicules,  les  reins,  les 
glandes  lymphatiques,  le  foie,  et  enfin  la  rate,  laquelle,  d'habitude,  d'après 
eux,  est  sans  action),  contiennent  un  ferment  fibrinogène.  Ils  ont  vu  de 
plus  que  ces  macérations  injectées  dans  la  veine  de  chiens  produisent 
une  augmentation  de  la  température,  mais  non  durable.  Enfin  ils  insis- 
tent sur  ce  fait  qu'en  laissant  à  60  centimètres  une  macération  aqueuse 
de  capsule  surrénale  de  bœuf,  le  ferment  fibrinogène  perd  tout  son 
activité  et  que  cependant  on  produit  la  mort  de  l'animal.  «  L'extrait 
aqueux  des  autres  viscères  n'est  pas  nuisible  à  la  santé  des  animaux  '.  » 

Tel  est  le  résumé  fidèle  des  recherches  de  MM.  Foa  et  Pellacani.  On 
voit  que  ces  messieurs  n'ont  trouvé  une  pression  logique  qu'à  la  capsule 
surrénale  seule,  qu'ils  attribuent  la  mort  des  animaux,  après  l'injection 
intra-veineuse  de  macérations  d'organes  frais,  au  ferment  fibrinogène  et 
qu'ils  n'insistent  pas  sur  l'action  pyrétogène  de  ces  macérations.  Leurs 
recherches  sont  fort  intéressantes;  mais  elles  n'ont  qu'un  rapport  éloigné 
avec  les  miennes. 

Pour  revenir  à  l'objet  de  cette  note  les  accidents  sus-mentionnés 
chez  les  chiens  soumis  à  une  contre-pression  exercée  sur  les  voies 
urinaires  inférieures,  appartiennent-ils  en  propre  à  l'urémie?  Il  est 
permis  d'en  douter.  Si  l'on  admet  que  l'urémie  est  une  intoxication 
produite  par  la  simple  rétention  dans  les  divers  tissus  et  organes  des 
principes  urinaires  excrémentitiels,  nous  avons  affaire  à  quelque 
chose  de  distinct,  puisqu'il  s'agit  essentiellement  ici  de  la  résorption 
de  principes  toxiques  intra-rénaux.  Voilà  pourquoi  j'ai  cru  devoir 
intituler  cptte  note  :  Auto-intoxication  d 'origine  rénale. 

Si  les  vues  que  je  soumets  à  l'appréciation  du  public  médical 
sont  fondées,  on  pourrait  admettre  que  l'hypothermie  est  la  règle, 
comme  l'a  indiqué  M.  Bourneville,  dans  l'urémie  et  que  l'hyperther- 
mie  qui  vient  parfois  compliquer  cette  dernière  est  peut-être  due, 
dans  certains  cas  au  moins,  à  l'intoxication  spéciale  dont  je  me  suis 
efforcé  de  démontrer  l'existence. 

1.  J'admets  volontiers  l'existence  de  plusieurs  principes  toxiques,  l'un  thermo- 
gène,  l'autre  dyspnéogène,  etc.,  parce  que,  dans  les  nombreuses  expériences  que 

j'ai  faites,  j'ai  vu  tantôt  Phypertbermie,  et  tantôt  l'oppression  entrer  la  première 
en  scène,  ou  prédominer  pendant  tout  le  cours  des  accidents. 

2.  Arcttives  italiennes  de  Biologie,  tome  IV,  1883,  p.  39  et  61. 
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SUR  QUELQUES   POINTS 

DE  L'HISTOIRE  DE  LA  SUETTE  MILIAIRE 

Par  le  Docteur  L.-H.  THOINOT 

Ancien  interne  des  hôpitaux  de  Paria, 
Auditeur  ou  Comité  consultatif  d'Hygiène  de  France. 

{Suite  et  fin  i.) 


111.  —  GÉOGRAPHIE  MÉDICALE  DE  LA  SUETTE  MILIAIRE 

AU  XVIII0  ET  AU  XIX0  SIÈCLE. 

Dans  un  essai  que  nous  avons,  M.  le  docteur  Houtang  et  moi,  com- 
muniqué à  la  Société  de  Médecine  publique  et  d'Hygiène  profession- 
nelle, le  26  octobre  1887,  nous  avons  présenté  un  tableau  sommaire 
de  l'histoire  de  la  suette  depuis  1821,  c'est-à-dire  depuis  l'épidémie 
étudiée  par  Rayer  dans  l'Oise,  et  passé  en  revue  les  principales  ques- 
tions qui  se  rattachent  à  la  géographie  médicale  de  cette  affection, 
depuis  cette  époque  :  grandes  épidémies,  épidémies  localisées,  endé- 
micité,  localisations,  etc. 

Noos  allons  essayer  aujourd'hui  d'embrasser  l'affection  dans  son 
ensemble,  depuis  le  jour  où  elle  apparut  pour  la  première  fois  en 
France  en  1712,  à  Montbéliard,  jusqu'à  la  récente  épidémie  du 
Poitoa  (1887). 

La  suette  miliaire  au  xvine  siècle. 

À.  Voici  d'abord,  rapidement  résumées  par  dates  et  par  départe- 
ments, les  épidémies  de  suette  au  xvm'  siècle  : 

1712,  Épidémie  de  Montbéliard  (Doubs),  signalée  par  Allioni. 
4713,  Dunkerque  (Nord). 

1718,  Saint- Valéry  et  canton  du  Vimeu,  dans  la  Somme. 

1719,  Arras  (Pas-de-Calais). 

1720,  Canton  de  Bray  (Seine-Inférieure). 
1723,  Melun  (Seine-et-Marne). 

1726,  Guise  (Aisne);  Meaux  (Seine-et-Marne). 

1728,  Chambéry,  Annecy,  Saint-Jean-de-Maurienne  (Savoie). 

1.  Voir  Revue  de  médecine,  n"  de  mars  et  mai  1889. 
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1733,  Abbeviile  (Somme). 

1734,  Strasbourg  et  les  environs. 

1735,  Strasbourg  et  les  environs;  Fréneuse  (Seine-Inférieure)  ;  Orléans, 
Pluvier  (Loiret);  Vimeux,  près  Mantes  (Seine-et-Oise) ;  Meaux,  Ville- 
neuve-Saint-Georges (Seine-et-Marne). 

1737,  Argentan  :  l'épidémie  a  duré  dans  cette  ville  de  1737  à  1740 
(Orne);  Vire  (Calvados). 

1738,  Luzarche  et  Roy  au  mont  (Seine-et-Oise). 

1739,  Nogent- l'Artaud  (Seine-et-Marne). 

1740,  Caen  :  les  épidémies  de  suette  ont  régné  à  Caen  de  1740  à  1765; 
Vire  (Calvados)  ;  Falaise,  l'épidémie  venue  d'Argentan  dure  à  Falaise  jus- 
qu'à 1758  (Calvados);  Berthauville  (Eure);  Provins  (Seine-et-Marne). 

1741,  Roueft  (Seine-Inférieure). 

1742,  Caudebec  (Seine-Inférieure). 

1747,  Paris  et  les  environs;  Beaumont  (Seine-et-Oise);  Chambly  (OfreJ. 

1750,  Beauvais  (Oise). 

1752,  Sermaize  (Seine-et-Oise). 

1754,  Valpuiseaux,  Puyselay,  Bouville  (Seine-et-Oise). 

1755,  Cusset  (Allier). 

1756,  Boulogne-sur-Mer. 

1757»  Caudebec  (Seine-Inférieure);  Montaigne-les-Combraille  :  la  suette 
a  duré  dans  oejte  commune  du  Puy-de-Dôme  jusqu'en  1765. 

1758,  environs  d'Amiens. 

1759,  Caudebec  (Seine-Inférieure);  Cusset  (Allier);  Guise  (Aisne). 

1760,  Alençon  (Orne). 

1763,  Combon  (Eure);  Bayeux  et  Vire'(Calvados). 

1764,  Combon  (Eure);  Bayeux  (Calvados). 

1765,  Canton  de  Conches  (Eure)  ;  Balleroy,  Basoques,  Saint-Georges, 
Saint-Quentin,  Campagny  (Calvados). 

1766,  Campagny  (Calvados). 

1767,  Tinchebray,  Truttemer  (Orne). 

1768  et  1769,  Saint-Quentin  et  les  environs  (Aisne). 

1768,  Avranches  (Manche). 
1770,  Louviers  (Eure). 

1770  et  1771,  Montargis  (Loiret). 
1772,  Forcalquier  (Basses-Alpes). 
•  1772,  1773,  1774,  Hardivilliers  (Oise)  ; 

1775,  Avranches  (Manche).  Pendant  toute  cette  partie  du  siècle,  la 
suette  eut  de  fréquentes  manifestations  à  Bernay  (Eure)  et  dans  la  Creuse. 

1776,  Laigle  (Orne) . 

1777,  Jouy,  Conflans,  Glatigny  (Seine-et-Oise). 
1780-1781,  Boissy- Saint- Léger  (Seine-et-Oise). 

1781,  Vinpel  (Seine-et-Marne). 

1782,  Épidémie  du  Languedoc  qui,  débutant  à  Castelnaudary,  envahit 
Carcassonne,  Toulouse  et  les  principales  villes  du  Languedoc. 

1783,  Rebais,  Saint-Denis-en-Brie  (Seine-et-Marne) ;  Saint-Reinan  et 
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Suilhes  (Oise)  ;  hameaux  de  Falaise  et  Nezet,  commune  d'Essonne  (Seine- 
et-Oise);  Neauphlette-Guer  ville  (Seine-et-Oise)  ;  Fontenay-co^Brie  (Seine- 
et-Marne)  :  Mesnil  et  Mauregard  (Seine-et-Marne). 

1784,  Sainte-Foix,  près  Lyon  (Rhône). 

1791,  Méru,  Corbeil,  CerMe-Déluge,  où  l'affection  est  endémique  (Oise). 

fi.  Nous  allons  présenter  notre  tableau  sous  sa  seconde  forme,  c'est- 
à-dire  en  groupant  ces  épidémies  au  xvin*  siècle  par  départements  : 

Aisne.  —  1718,  Saint-Quentin.  1726,  Guise.  1759,  Guise.  1768-1769, 
Saint-Quentin  et  les  environs. 

Allier.  —  1755-1759,  C  us  set. 

Basses- Alpes.  —  1772,  épidémie  de  Forcalquier. 

Aude.  —  Épidémie  de  1 782  à  Castelnaudary,  Carcassonne,  etc. 

Calvados.  —  En  1740,  la  suette  éclate  à  Caen  et  y  demeure  tixée  jus- 
qu'en 1765. 

1737,  Vire. 

1740,  Falaise.  La  maladie  est  apportée  d'Argentan  en  1740  et  y  sévit 
jusqu'en  1758. 

1740,  Vire. 

1763,  Vire,  Bayeux. 

1764,  Bayeux. 

1765,  Balleroy,  Basoques,  Saint-Georges,  Saint- Quentin,  Campagny. 

1766,  Campagny. 

Creuse.  —  En  1 776,  Barailon  décrivait  une  fièvre  miliaire  endémique 
depuis  de  longues  années  à  Chambon. 

Doubs.  —  Épidémie  de  Montbéliard  en  1712.  C'est  la  première  qui  ait 
été  notée  en  France. 

Eure.  — 1740,  Berthouville. 

1770,  Louviers. 

Vers  la  même  époque  la  suette  fut  longtemps  endémique  à  Bernay. 
1763-1764,  Combon. 

1765,  Canton  de  Conches. 

Haute-Garonne.  —  1782,  épidémie  qui  fit  suite  à  celle  de  l'Aude. 

Loiret.  —  1735,  Orléans,  Pluviers.  1770  et  1772,  Montargis. 

Manche.  —  1768,  1770  et  1775,  Avranches. 

Nord.  —  1713,  Dunkerque. 

Oise.  —  1747,  Chambly.  1750,  Beau  vais. 

1772,  1773  et  1774,  Hardi  vil  liera.  1783,  Saint-Rein  an  et  Suilhes. 

1791,  Méru,  Corbeil,  CerMe-Déluge. 

Orne.  —  1737  à  1740,  Argentan.  1760,  Alençon. 

1767,  Tinchebrai  et  Truttemer.  1776,  Laigle. 
Pas-de-Calais.  —  1719,  Arras.  1756,  Boulogne-sur-Mer. 
Puy-de-Dôme.  —  De  1757  à  1765,  épidémie  à  Montaigne-lez-CombratU*. 
Bis-Rhin.  —  1734  et  1735,  Strasbourg  et  les  environs. 

Rhône.  —  1764,  Sainte-Foix,  près  Lyon. 

Savoie.  —  1728,  Chambéry»  Annecy  et  Saint-Jean-de-Maurienne. 
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Seine.  —  1747.  Paris,  où  la  maladie  resta  ensuite  cantonnée  plusieurs 
années. 

Seinc-et-Oise.  —  1735,  Vimeux,  près  Mantes.  1738,  Luzarcho  et  Royau- 
mont.  1747,  Beaumont.  1752,  Sermaize,  près  Dourdan.  1754,  Valpuiseaux, 
Puiselay,  Bouville,  dans  la  circonscription  d'Etampes. 

1777,  Jouy,  Conflans,  Glatigny. 

1780  et  1781,  Boissy-Saint-Léger. 

1783,  hameaux  de  Falaise  et  de  Nizet  (commune  d'Essonne),  Ncauphlette 
et  Gueurville. 

Seine-et-Marne.  —  1723,  Melun.  1726,  Meaux.  1735,  M  eaux.  1740,  Pro- 
vins. 

1739,  Nogent-r Artaud.  1781,  Vimpel.  1783,  Rebais,  Fontenay-en-Brie, 
Menil  et  Mauregard. 

Seine-Inférieure.  — 1720,  canton  de  Bray.  1735,  Fréneuse.  1741 ,  Rouen. 

1742  et  1757,  Caudebec. 

Somme.  —  1718,  Saint-Vaiery,  le  Vimeux. 

1733,  Abbeville.  1758,  environs  d'Amiens. 

Tarn.  —  1782. 

La  carte  enjointe  montre  clairement  la  localisation  de  la  suetle 
au  xvme  siècle,  telle  qu'elle  résulte  du  tableau  que  nous  venons  de 
dresser.  De  1782  à  1800,  la  suette  miliaire  a  envahi  26  départe- 
ments. 

La  carte  montre  aussi  que  ces  départements  se  sont  répartis  en 
groupes  d'une  façon  qu'il  est  intéressant  de  faire  ressortir. 

Nous  voyons  d'abord  un  groupe  compact  au  Nord  et  au  Nord  Est, 
groupe  formé  par  les  départements  suivants  : 

Pas-de-Calais,  Nord,  Somme,  Seine-Inférieure,  Eure,  Calvados, 
Orne,  Manche,  Aisne,  Oise,  Seine-et-Oise,  Seine,  Seine-et-Marne, 
Loiret. 

Ce  groupe  a  une  importance  majeure,  il  est  au  xviii»  siècle  le  véri- 
table territoire  d'élection  de  la  suette,  qui,  se  montrant  pour  la  pre- 
mière fois  en  une  localité  d'un  de  ces  départements,  s'est  étendue 
peu  à  peu,  de  proche  en  proche,  gagnant  chaque  année  une  portion 
nouvelle  du  groupe  sans  abandonner  cependant  le  terrain  précédem- 
ment conquis. 

Lorsqu'en  1769  l'académie  d'Amiens  proposa,  dit  Rayer,  un  prix 
pour  la  miliaire,  elle  écrivait  dans  son  exposé  des  motifs  :  «  L* 
miliaire,  vulgairement  connue  sous  le  nom  de  suette  des  Picards, 
est  une  maladie  nouvelle  pour  la  France.  Ce  n'est  qu'en  1718 
qu'elle  a  pénétré  en  Picardie  par  le  port  de  Saint- Valéry.  Peu  à 
peu  elle  s'est  étendue  sur  les  côtes,  et  assez  avant  dans  les  terres  de 
Picardie  et  de  Normandie.  »  (Vandermonde.) 

Rappeler  que,  de  1718  à  1733,  la  suette  ravagea  la  Somme  progrès- 
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sant  chaque  jour;  qu'en  1758,  elle  apparaissait  à  Amiens  et  aux 
environs;  que  de  1719  à  1756,  elle  s'étendit  dans  le  Pas-de-Calais, 
d'Arras  à  Boulogne-sur-Mer ;  que  de  1718  à  1769,  elle  est  signalée 
deux  fois  à  Guise  sous  forme  épidémique  et  deux  fois  à  Saint-Quentin 
dans  les  mêmes  conditions  ;  que  l'Oise  a  compté  des  épidémies  en  1741, 
1750,  1772,  1774,  1783, 1793;  qu'à  cette  dernière  date,  la  suette  était 
signalée  comme  endémique  dans  une  partie  de  la  contrée,  sera  suffi- 
sant pour  montrer  combien  la  Picardie  a  été  éprouvée  par  la  suette 
qui,  au  xvni*  siècle,  a  constitué  dans  la  contrée  une  endémo-épidémie 
des  plus  intenses. 

La  Normandie  n'est  pas  mieux  partagée  :  Dès  1720,  la  Seine-Infé- 
rieure est  envahie;  en  1741,  Rouen  est  pris,  la  petite  ville  de  Cau- 
debec  est,  à  elle  seule,  frappée  trois  fois  :  1742, 1757,  1759. 

L'Eure  est  atteinte  en  1740  :  tout  au  moins  la  suette  se  fixe  et  devient 
endémique  à  cette  époque  dans  le  canton  de  Bernay  ;  une  épidémie 
terrible  ravage  Louviers  en  1770. 

Le  Calvados  encore  est  un  foyer  intense  de  suette  dans  ce  siècle. 
Caen  est  ravagé  de  1740  à  1765;  Falaise,  de  1740  à  1758;  Bayeux 
est  atteint  en  1763  et  1764,  etc. 

Dans  l'Orne,  Alençon,  Laigle,  etc., etc.,  payent  tribut.  Argentan  est 
touché  de  1737  à  1740.  La  Manche,  enfin,  compte  aussi  des  épidémies. 

Dans  ce  groupe,  figurent  encore  la  Seine-et-Oise,  avec  ses  épidé- 
mies répétées;  Paris  qui,  atteint  en  1747,  garda  longtemps  la  suette; 
la  Brie,  et  enfin  l'Orléanais.  + 

Tel  est  le  groupe  principal  foyer  de  la  suette  au  xviue  siècle. 
Nous  allons  rapidement  énumérer  les  autres  groupes  que  la  carte 
nous  montre  comme  disséminés  dans  le  reste  du  territoire  français. 

A  l'Est,  un  groupe,  ou  mieux  une  série  de  groupes  distincts  est 
formée  par  l'Alsace,  la  Franche-Comté :,  la  Savoie. 

La  suette  paraît  avoir  affectionné  Strasbourg  et  ses  environs. 

De  la  Franche-Comté^  nous  dirons  seulement  que  c'est  dans  cette 
contrée  que  la  suette  Ut  sa  première  apparition  en  1712,  sans  que 
d'ailleurs  cette  épidémie,  sur  laquelle  manquent  tous  les  détails,  ait 
paru  attirer  l'attention. 

Au  centre,  un  groupe  qui  correspond  à  peu  près  à  V Auvergne  : 
Puy-de-Dôme,  Allier,  Creuse.  La  suette  paraît  y  avoir  fait  un  long 
séjour  sans  beaucoup  de  bruit,  si  ce  n'est  à  Gusset  (Allier). 

Au  Sud,  enfin,  nous  trouvons  le  groupe  qui  a  été,  en  1782,  ravagé 
par  la  terrible  épidémie  du  Languedoc  dont  Pujol  s'est  fait  le  prin- 
cipal narrateur. 

Un  fait  des  plus  intéressants  à  remarquer  c'est  que  tout  l'ouest  de 
la  France,  du  Nord  au  Sud,  a  été  totalement  épargné. 
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Sans  doute  les  renseignements  que  nous  possédons  sur  la  suette 
au  xTiue  siècle  sont  bien  incomplets,  mais  tels  qu'ils  nous  sont  par- 
venus, ils  nous  permettent  d'esquisser  de  l'affection  une  localisation  . 
approximative  très  suffisante. 

La  suette  miliaire  au  xix*  siècle. 

Nous  allons  maintenant  donner  un  rapide  résumé  de  la  suette 
miliaire  au  xixe  siècle. 

Toutes  les  indications  que  nous  allons  présenter  dans  le  tableau 
suivant  ont  été  relevées  dans  les  rapports  annuels  sur  les  épidémies 
insérés  dans  les  Bulletins  de  l'Académie  de  médecine,  dans  les  pièces 
originales  conservées  aux  archives  des  épidémies  à  l'Académie;  enfin 
quelques-unes  ont  été  empruntées  à  l'article  de  M.  Léon  Colin,  dans 
le  Dictionnaire  encyclopédique. 

Résumé  par  départements  des  épidémies  de  suette  qui  ont  régné 

en  France  depuis  1800. 

Aisne.  —  1838.  Épidémie  dans  l'arrondissement  de  Laon.  Dure  toute 
l'année.  Débute  dans  la  commune  de  Bourg-Comin  (115  cas,  16  morts). 

1839, 1840.  Épidémie  dans  l'arrondissement  de  Saint-Quentin,  commune 
deBellicourt  (77  cas,  20  morts). 

1849.  Choléra  et  suette. 

1866.  Arrondissement  de  Château-Thierry,  commune  de  Chézy  (D*  Gui 
pon). 

Allier,  —  1858.  Arrondissement  de  Moulins,  communes  de  Villeneuve, 
Coulandon,  Bressolle,  Toulon. 

1864.  Arrondissement  de  Gannat.  Épidémie  de  pneumonie  et  suette? 
(D'  Mignot.) 

Alpes-Maritimes.  —  (Les  documents  ne  remontent  qu'aux  années  qui 
ont  suivi  l'annexion.)  1862.  Arrondissement  de  Nice,  village  de  Bellet, 
mai,  juin,  août  (12  cas,  2  morts). 

1867.  Dans  les  arrondissements  de  Grasse  et  de  Puget-Theniers,  une 
épidémie  de  suette  coïncide  avec  une  épidémie  de  variole,  sans  que  les 
deux  affections  frappent  le  même  malade  en  même  temps.  Durée  :  6  mois. 
La  commune  de  Tourettes-près-Vence,  en  particulier,  a  eu,  sur  1,179  habi- 
tants, 200  cas  de  suette;  pas  de  mort. 

Aube.  —  1854.  Suette  et  choléra. 

Aude.  —  Il  y  eut,  en  1782,.  dans  le  Haut- Languedoc,  une  terrible  épi- 
démie de  suette  qui  tua  30,000  individus.  En  1835,  la  suette  reparaît  avec 
le  choléra  et,  depuis  lors,  reste  fixée  dans  le  canton  de  Salles-sur-l'Hero 
(arrondissement  de  Castelnaudary).  En  1854  nouvelle  épidémie.  Epidémie 
en  1864,  dans  l'arrondissement  de  Castelnaudary.  (Voyez  les  détails  plus 
loin.) 

1869.  Deux  communes  [sont  atteintes  :   Montauriol,   250   habitants 
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(4  mois  :  42  cas,  2  morts);  —  T réville,  240  habitants  (45  jours  :  20  cas, 
2  morts). 

1870.  Commune  de  Laoombe  (?),  arrondissement  de  Carcassonne, 
567  habitants,  mars  à  août  (35  cas,  4 1  morts). 

4870,  1871.  Variole  et  suette  &  Castelnaudary. 

4871.  Épidémie  de  variole  dans  l'arrondissement  de  Castelnaudary. 
Dans  le  canton  de  Salles -sur-l'Hera,  où  elle  est  endémique,  et  dans  celui 
de  Belpech.  la  suette  compliqua  la  variole. 

Cantal.  —  4835.  La  Capelle-Viescamp  (arrondissement  d'Aurillac), 
784  habitants  en  48  groupes.  Tous  les  groupes  ont  été  atteints  (en 
50  jours,  230  cas,  23  morts). 

4846.  Chaudesaigues  (arrondissement  d'Aurillac),  8  groupes  sur  47 
ont  été  atteints. 

Charente.  —  1844.  La  suette  y  règne  dans  les  communes  du  canton  de 
la  Valette  en  même  temps  que  dans  la  Dordogne.  {Voir  ci-après.) 

4855.  Vibrac  (arrondissement  de  Cognac),  choléra  et  suette  (41  cas, 

5  morts).  Chasseneuil  et  Suaux  (arrondissement  de  Confolens).  Bar- 
bezieux,  3516  habitants,  rougeole  et  suette,  dans  le  dernier  trimestre  de 
4855  et  les  premiers  mois  de  4856  (450  cas,  4  morts). 

4858.  Montmoreau  (arrondissement  de  Barbezieux),  675  habitants  :  de 
mai  à  juillet  (30  cas,  42  morts). 

Ligné  (arrondissement  de  Ruffec),  544  habitants  :  du  41  au  22  juillet 
50  cas,  7  morts). 

Charente- Inférieure.  —  4862.  La  Vallée  (arrondissement  de  Saintes) 
(4  cas,  pas  de  morts). 

4880.  Epidémie  de  File  d'Olérou.  (Voir  ci-après.) 

4883.  Lorignac  (arrondissement  de  Jonzac),  4,064  habitants,  suette  et 
scarlatine. 

Creuse.  —1864. 

Dordogne.  —  4832. 

4835.  Canton  de  Mareuil. 

4841,1812.  Voyez  sur  cette  grande  épidémie  célèbre  les  détails  ci-après. 

4855.  Soulaures  (arrondissement  de  Bergerac),  1er  mai  au  31  décembre 
(13  cas,  2  morts). 

4859.  Lisie  (arrondissement  de  Périgueux),  1220  habitants,  mai  à  juil- 
let (440  cas,  25  morts). 

4864.  Arrondissement  de  Nontron.  De  juin  à  août,  une  épidémie  de 
rougeole  et  de  suette  a  régné  dans  les  communes  de  Saint-Angel, 
Quinsac,  la  Chapelle,  Saint- Pane rasse,  Champagnac,  Cantillac,  Villare. 
Une  épidémie  de  rougeole  et  suette  et  do  dysenterie  a  régné  de  mai  à 
novembre  dans  les  communes  de  Saint-Pardoux.  Saint-Saud,  Millac- 
d'Auberoche,  Saint-Front-d'Alemps,  Firbeix,  Saint-Romain. 

Doubs.  —  4837.  Épeugny  (arrondissement  de  Besançon),  26  février  au 

6  mai  (49  cas,  5  morts). 

4838.  Pontvillers,  Mont  fort,  Ronchaux  (arrondissement  de  Besançon), 
26  février  au  22  mars. 
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1846.  Rougemont  (arrondissement  de  Baume),  1400  habitants,  janvier 
à  mars  (61  cas,  11  morts). 

1854.  Arrondissement  de  Montbéliard,  choléra  et  sue t te  d'août  à 
novembre. 

1855.  Cussey,  Bonney,  Auxons-Dessous  (arrondissement  de  Besançon;. 
1866.  Busy,  arrondissement  de  Besançon,  356  habitants,  février  à 

juillet  (50  cas). 

Eure.  —  1849,  Tournay  (arrondissement  des  Andelys),  suette  et  cho- 
léra; Bournain ville  et  Faverolles  (arrondissement  de  Bernay),  mai  à 
juillet  (26  cas,  1 G  morts). 

Gard.  —  1869.  Calvisson  (arrondissement  de  Nîmes),  2510  habitants, 
du  Ie*  avril  au  28  juin,  rougeole  compliquée  de  suette  (250  cas, 
29  morts). 

Gstronne  {Haute-).  —  1854.  Calmont  (arrondissement  de  Villefranche) 
et  communes  voisines.  En  1870-1871,  suette  succédant  à  variole  peu 
grave,  600  habitants  (400  cas,  7  morts)  ;  —  Ci ntega belle  (arrondissement 
de  Muret),  13  février  au  23  juin,  variole  et  suette  isolées  ou  réunies  sur 
le  même  malade.  (Dr  Nolé.) 

Gers.  —  1849.  Une  épidémie  qui  fut  précédée  pendant  deux  ou  trois 
mois  d'autres  fièvres  éruptives,  surtout  la  variole,  régna  dans  l'arron- 
dissement de  Condom,  à  Condom,  Saint-Puy,  Fleurance,  la  Sauvetat, 
Saint-Christie,  Valence,  Castéra,  Réjaumont,  Roquefort,  Mauvezin. 

Gironde.  —  1841.  Quelques  cas  à  Bordeaux  pendant  l'épidémie  de  la 
Dordoene. 

1854.  Commune  de  X...  (arrondissement  de  la  Réole),  30  cas,  4  morts. 

Hérault.  —  1843.  Pézenas  (arrondissement  de  Béziers),  hameau  du 
Mas-Bousquet,  432  habitants,  du  6  octobre  au  2  novembre  (7  morts). 

1846.  Pézenas  (arrondissement  de  Béziers),  hameau  do  Tansac(8  cas); 
—  les  Aires  (arrondissement  de  Béziers),  hameau  de  Violes,  79  habi- 
tants (13  cas). 

1851.  Début  de  la  suette  à  Nef  fiés  (arrondissement  de  Béziers),  dans 
les  premiers  jours  d'avril.  Puis  la  suette  atteint  Fontes,  Pézenas,  Cazouls, 
Ni8as,  et  passe  à  Gignac  (arrondissement  de  Lodève),  Saint-André,  Paul- 
hao,  Lézignan  (arrondissement  de  Béziers). 

1854.  Pendant  le  choléra,  suette  à  Florensac  (arrondissement  de  Bé- 
ziers) et  Aniane  (arrondissement  de  Montpellier).  La  suette  semble,  dans 
ces  deux  localités  t  mettre  fin  au  choléra. 

1855.  Suette  et  choléra  à  Pézenas  (arrondissement  de  Béziers),  cho- 
léra :  160  cas,  110  morts.  —  Suette  :  90  cas,  30  morts. 

1856.  CasteInau-de-Cuers  (arrondissement  de  Béziers),  700  habitants, 
10  septembre  au  8  novembre  (101  cas,  12  morts). 

1857.  Montarnaud  (arrondissement  de  Montpellier),  530  habitants, 
20  août  à  fin  septembre  (50  cas,  24  morts). 

1862.  Tourbes  (arrondissement  de  Béziers),  40  jours  :  130  cas,  1 1  morts. 
1864.  Saint-Pargoire  (arrondissement  de  Lodève)  et  localités  voisines,  ainsi 
que  quelques-unes  du  canton  de  Pézenas.  Mai,  juin,  juillet. 
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1865.  Montagnac. 

1864, 1865, 1866  et  premier  trimestre  de  1867.  Il  y  a  eu,  dans  ce  laps  de 
temps,  à  Saint-Chinian  (arrondissement  de  Saint-Pons),  où  la  suette  s'est 
établie  depuis  novembre  1864,  114  cas,  30  morts. 

1866.  Fabrègues  (arrondissement  de  Montpellier),  1503  habitants  (i  mois, 
29  cas,  10  morts).  —  Allignan-du-Vent  (arrondissement  de  Béziers), 
1198  habitants  (15  jours,  40  cas,  14  morts).  —  Thénan  (arrondissement 
de  Béziers),  1077  habitants  (2  mois,  130  cas,  3  morts. 

Indre.  ~  1887.  Arrondissement  du  Blanc  :  le  Blanc,  Goncremiers, 
Mauvières,  Saint-Hilaire.  {Voir  ci-après.) 

Indre-et-Loire.  —  1857.  Rochecorbon  (arrondissement  de  Tours),  rou- 
geole et  suette,  mars,  avril,  mai.  1579  habitants  (310  cas,  27  morts). 

1868.  Savon  nié  res  (arrondissement  de  Tours),  1306  habitants,  3  mois 
(200  cas,  5  morts),  suette  et  scarlatine  (1>  Charcellay). 

1870.  Villandry  (arrondissement  de  Tours),  1000  habitants.  Épidémie 
peu  violente. 

Isère.  —  1854.  Épidémie  du  couvent  des  Urselinçs,  à  Viriville  (arron- 
dissement de  Saint-Marcellin)  (  11  cas,  5  morts).  La  suette  était  endé- 
mique dans  la  contrée. 

1867.  Vertrieu  (arrondissement  de  la  Tour-du-Pin),  décembre  1866  aux 
premiers  mois  de  1867  (30  cas,  9  morts). 

Jura.  —  1842.  Séligney  (arrondissement  de  Dôle),  août  et  septembre, 
300  habitants  (18  cas,  6  morts). 

1845.  Pannessières  (arrondissement  de  Lons-le-Saunier),  300  habitants, 
1er  février  au  10  mars  (13  cas,  1  mort). 

1846.  Saint-Didier  (arrondissement  de  Lons-le-Saunier),  300  habitants, 
1er  février  au  10  mars  (19  cas,  2  morts). 

1849.  Choléra  et  suette  à  Serres-les-Meulières,  Pointre,  Brans  (96  cas, 

14  morts). 

1852.  Ofïïange  (arrondissement  de  Dôle),  1er  juillet  au  15  décembre, 
590  habiants  (70  cas,  8  morts). 

1853,  1854. 

1855.  Longwy  (arrondissement  de  Dôle),  15  août  au  30  octobre  (25  cas, 
4  morts). 

1856.  Pannessières  (arrondissement  de  Lons-le-Saunier),  607  habitants, 

15  septembre  au  15  octobre.  Fièvre  gastrique  ou  état  typhoïde  com- 
pliqué d'éruption  miliaire  ??  (6  cas,  2  morts.) 

1857.  Mont-sous-Vaudrey  (arrondissement  de  Dôle),  de  juin  1857  à 
janvier  1858  (31  cas,  10  morts). 

Landes.  — 1849.  Castandet  (arrondissement  de  Mont-de-Marsan),  avril. 
Très  grave,  beaucoup  de  morts. 

1855.  Choléra  et  suette  dans  l'arrondissement  de  Dax,  à  Hastingues, 
Port-de-Lanneç,  Saint-Esprit,  Ondres. 

Loire.  —  1855. 

Lot.  —  1862.  Arrondissement  de  Gourdon.  La  suette,  inconnue  jusque- 
là,  a  sévi  à  la  Motte-Cassel,  20  février  à  fin  août  (47  cas,  11  morts); 


THOINOT.  —  HISTOIRE  DE  LA  SUETTE  MILIAIRE  527 

Soulomes,  20  février  à  fin  d'août  (30  cas,  1  mort);  la  Bastide*Murat, 
20  février  à  fin  août  (14  cas,  pas  de  mort);  Saint-Sauveur  (13  cas); 
Gourdon  (6  cas). 

1864.  Saint-Médard  (arrondissement  de  Cahors),  520  habitants,  10  avril 
au  10  mai  (40  cas,  3  morts). 

1866.  —  Flore8saa  (arrondissement  de  Cahors),  15  jours  (34  cas, 
5  morts)  . 

1870.  —  Montcuq  (arrondissement  de  Cahors),  2250  habitants,  2  mois 
(12  cas,  pas  de  morts);  Saint-Daunès  (arrondissement  de  Cahors), 
457  habitants,  2  mois  (5  cas). 

1871.  Catus  (arrondissement  de  Cahors),  1600  habitants,  1  mois 
r26  cas,  2  morts);  Saint-Denis  (arrondissement  de  Cahors),  448  habitants, 
l  mois  (2  cas,  1  mort). 

Lot-et-Garonne.  —  1842.  Épidémie  faisant  suite  à  celle  de  la  Dor- 
dogne.  (  Voir  ci-après.) 

1867.  Combebonnet  (arrondissement  d'Agen),  431  habitants.  Rougeole 
et  suette,  1er  juin  au  15  juillet  (57  cas,  6  morts).  —  Beauville  (arrondisse- 
ment d'Agen).  Rougeole  et  suette,  1274  habitants,  1  mois  1/2  (47  cas, 
pas  de  mort). 

Lozère.  —  Depuis  1846,  la  suette  était  endémique  dans  l'arrondisse- 
ment de  Marvejols. 

1851.  Arrondissement  de  Florac,  avril  et  juillet  Lia  suette  a  sévi  dans 
les  communes  de  Montbrun,  Saint-Chely-du-Tarn,  Saint-Prejet-du-Tarn, 
Saint-Georges-de-Lévéjac ,  Saint-Pierre-des-Trépieds ,  Laparade,  Hure, 
Galuzières,  Meyrueis,  Vebron,  Florac.  Il  y  a  eu  dans  tout  ce  groupe  de 
communes  400  cas  et  41  morts. 

1852.  Mende,  6994  habitants,  avril  à  août.  Suette  secondaire  à  la 
Tariole  (115  cas,  89  morts). 

1852,  1853.  —  Variole  et  suette  dans  l'arrondissement  de  Marvejols. 

1854.  Du  !•'  février  à  fin  avril,  .suette  et  variole  dans  l'arrondissement 
deMarjevoIs.  L'épidémie  a  débuté  dans  la  commune  d'Autrenas  (?),  puis  a 
envahi  les  communes  de  Marvejols  (60  cas,  15  morts)  ;  —  Saint-Léger-de- 
Peyre.  Buisson,  Saint-Laurent-de-Muret,  Saint-Sauveur-de-Peyre,  Prin- 
suéjols,  Sainte-Colombe-de-Peyre. 

1855.  Dans  l'arrondissement  de  Marvejols,  Pin-Moriès  (4  cas,  3  morts); 
Nabtnais,mare,  juin,  juillet  (42  cas,  15  morts);  —  Marchastels,  mars,  juin, 
juillet  (20  cas,  8  morts). 

Manche.  —  1841.  Coutànces. 

1850. 

1851.  Arrondissement  de  Valognes  :  Breuville,  Brix,  Sottevast,  etc.; 
mai  à  juillet  (400  cas,  10  morts).  Carentan,  14  juillet  au  18  août  (297  cas, 
15  morts). 

Marne.  —  1843.  Arrondissement  d'Épernay  :  la  Fère-Champenoise, 
mars  à  mai. 

1849.  Choléra  et  suette  à  Chouilly  (arrondissement  d'Épernay). 

1850.  Choléra  et  suette  à  Sézanne  (arrondissement  d'Épernay). 
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1854. 

4855.  Arrondissement  de  Châlons  :  Aulnay-aux-Planches,  160  habi- 
tants, 25  juin  au  18  juillet  (14  cas,  6  morts). 

Marne  (Haute-).  —  1832. 

1845.  Arrondissement  de  Chaumont  :  commune  d'Ageville,  468  habi- 
tants (??).  Il  s'agit  probablement,  non  de  suette  vraie,  mais  d'accidents 
puerpéraux. 

1867.  Quelques  cas  dans  le  canton  de  la  Ferté-sur-Amance. 

Meuse.  —  1849.  Environs  de  Verdun. 

Meurthe-et-Moselle.  —  1849. 

Nièvre.  —  1857.  Chàteau-Chinon. 

Nord.  —  1866.  Pérenchies  (arrondissement  de  Lille),  septembre  et 
octobre. 

1871.  Arrondissement  de  Lille  :  Boisgrenier,  1198  habitants,  janvier 
à  août  (62  cas,  2  morts).  Fretin,  2101  habitants,  janvier  à  mai  (6  cas). 
Halluin,  13  673  habitants  (avec  variole) ,  10  cas,  3  morts;  —  Ostrioourt, 
1310  habitants,  mai  (27  cas,  6  morts)  ;  —  Péronne,  698  habitants,  décembre 
1870  à  février  1872  (73  cas,  pas  de  mort).  Verlinghem,  1686  habitants, 
juin  (5  cas,  pas  de  mon). 

1872.  Roncq  (arrondissement  de  Lille),  4  janvier  au  2  février  (3  cas, 
2  morts). 

Oise  *.  —  Avant  l'épidémie  de  4821,  la  suette  miliaire  était  endémique 
à  la  Rue-Saint-Pierre  et  à  la  Neuvi lie-en- Hez. 

1821.  Épidémie  décrite  par  Rayer.  (Voyez  ci-après.) 

1832.  (Voyez  ci-après.) 

1839.  (Voyez  ci-après.) 

1844.  Cires-les-Mello. 

1855.  Choléra  et  suette  dans  la  majeure  partie  des  communes  atteintes 
de  choléra. 

1863.  Lihus  (arrondissement  de  Beauvais),  153  cas  de  rougeole  et 
suette  :  76  rougeole?,  60  suettes  et  22  mixtes  (Dr  Bordes),  mars  1663. 

1864.  Arrondissement  de  Clermont,  Maignelay,  779  habitants,  1  mots 
(10  cas). 

Orne.  —  1858.  La  suette  se  montra  à  la  fin  d'une  épidémie  de  variole 
et  sévit  surtout  sur  les  convalescents  de  variole  à  Saint-Jouin  (arrondis- 
sement de  Mortagne),  novembre  1857  à  avril  1858  (27  cas,  5  morts). 

Pas-de-Calais.  —  1832.  Auxi-le-Chàteau  (arrondissement  de  Sain t-Pol), 
juin  et  juillet. 

1850.  Arrondissement  de  Montréuil  :  Torcy,  Sempy. 

1864.  Delettes  (arrondissement  de  Saint-Omer),  hameau  de  Upen, 
200  habitants.  Janvier  à  avril  (31  cas,  2  morts). 

1866.  Arrondissement  de  Saint-Pol  :  Fiers,  août  (75  cas);  Écoivres, 
juillet  à  août  (27  cas,  2  morts)  ;  Wamin,  juillet  à  août  (48  cas)  ;  Leparc, 
juillet  à  août  (43  cas);  Auchy,  juillet  à  août,  [et  septembre   (354  cas, 

1.  1810.  Épidémie  à  No u rare  et  Villotran. 
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1  mort);  Pernes,  août  à  septembre  (52  cas,  2  morts);  Floringhem,  août 
à  septembre  (92  cas,  9  morts);  Pressy  (32  cas,  3  morts);  Aumerval, 

21  jours  (15'cas);  Suchin,  août  à  septembre  (16  cas,  1  mort);  Diéval, 
août  à  septembre  (73  cas,  i  mort). 

Puy-de-Dôme.  —  1849.  Saint-Amand-Tallende  (arrondissement  de 
Clermont-Ferrand),  138  cas,  7  morts  (juillet  à  septembre);  Gerzat,  arron- 
dissement de  Clermont-Ferrand. 

1866.  Mézel  (arrondissement  de  Clermont-Ferrand),  juin  à  septembre; 
Davayat,  arrondissement  de  Riom  ;  Mas-de-Davayat  (arrondissement  de 
Riom). 

1871.  Chauriat  (arrondissement  de  Clermont-Ferrand),  1402  habitants, 
février  à  avril  (192  cas,  35  morts). 

1874.  Épidémie  d'Aubière  (arrondissement  de  Clermont-Ferrand), 
4519  habitants,  6  semaines  à  dater  de  mai,  193  cas,  17  morts.  (Voir 
ci-après.) 

Pyrénées  (Basses-).  —  1855.  Suette  et  choléra,  et  dysenterie  dans  les 
cinq  arrondissements. 

1862.  Sauvagnon  (arrondissement  de  Pau),  1  mois  1/2  (43  cas, 
15  morts). 

Pyrénées  (Hautes-).  — 1855.  Suette  et  choléra  dans  l'arrondissement  de 
Bagnères,  à  Aventîgnan  et  Tuzaguet. 

Pyrénées-Orientales.  —  1849.  Grave  épidémie.  Depuis,  état  endé- 
mique, avec  cas  plus  fréquents  et  plus  graves  en  août. 

1871.  Toulouges  (arrondissement  de  Perpignan),  1125  habitants,  mars 
à  juin  (115  cas,  15  morts). 

1882.  Sahorre    (arrondissement  de  Prades),  900   habitants  (61    cas, 

22  morts),  en  3  mois.  (Voir  ci-après.) 

Rhin  (Bas-).  —  1812.  Rosheim  et  plusieurs  communes. 

Saône  (Haute-).  —  1832.  Vesoul. 

1837.  Vesoul  ;  mars. 

1842.  Mollans  (arrondissement  de  Lure),  mars,  900  habitants  (61  cas,. 
3  morts). 

1845.  Peroey-le-Grand,  arrondissement  de  Gray  (4  ca9). 

1847.  Breurey-les-Faverney  (arrondissement  de  Vesoul),  janvier  à  mai,. 
1310  habitants  (90  cas,  28  morts). 

1849.  Saint-Broingt  (arrondissement  de  Gray),  décembre. 

1854.  (??) 

1879.  Brétoncourt-les-Brottes  (arrondissement  de  Lure),  mai  (23  cas). 

Saône-et-Loire.  —  1857.  De  mai  à  septembre,  dans  l'arrondissement  de 
Louhans,  épidémie  de  rougeole,  variole  et  suette  isolées  ou  réunies  sur 
1m  mêmes  malades  (!!)  :  Louhans  (57  cas,  1  mort);  Branges  (14  cas, 
2  morts);  Saint- Usuges  (22  cas,  3  morts);  Bruailles  (21  cas,  4  morts)  ;- 
Château-Renaud  (6  cas);  Montagny  (4  cas,  1  mort);  Ratte  (10  cas, 
2  morts);  Vinoelles  (5  cas,  1  mort);  Sornay  (6  cas,  1  mort). 

Seine-et-Marne.  —  1839.  Épidémie  de  l'arrondissement  de  Coulom- 
miers.  (Voir  ci-après.) 
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1853.  Trilport  (arrondissement  de  Meaux),  septembre  à  novembre 
(65  cas);  Montoeaux  (arrondissement  de  Meaux),  septembre  à  octobre 
(72  cas,  2  morts). 

Seine-et-Oise.  — 1821.  Épidémie  venue  de  l'Oise.  (Voir  cî-après.) 

1832.  (?) 

1849.  (?)  (Voir  ci-après.) 

1852.  Viroflay.  octobre  à  novembre,  90  cas,  rougeole  et  sue t te. 

1861 .  Les  Alluets-le-Roi  (arrondissement  de  Versailles),  480  habitants 
(107  cas,  6  morts),  janvier  (une  semblable  épidémie  avait  déjà  existé  quel- 
ques années  avant  aux  Alluets-le-Roi). 

Rueil,  suette  et  rougeole  (Dr  Chairou)  :  en  cinq  semaines,  502  cas, 
193  morts. 

1881.  Flins  (arrondissement  de  Versailles),  novembre  à  février,  500  ha- 
bitants (8  morts);  Aubergen ville  (arrondissement  de  Versailles),  novembre 
à  février  (48  cas,  10  morts). 

Seine- Inférieure.  —  1830.  Arrondissement  dTvetot. 

1852.  Cailleville  (arrondissement  d'Yvelot),  janvier  à  juin  (25  cas, 
13  morts). 

Deux-Sèvres.  —  1842.  Gournay  (arrondissement  de  Melle),  extension 
de  l'épidémie  de  1841-1842. 

1849.  La  Charrière  (arrondissement  de  Niort),  596  habitants  (75  cas, 
6  morts). 

1887.  Arrondissement  de  Melle  :  Sauzé-Vaussais,  Melleran,  Glussais, 
Limalonges,  les  Alleuds,  Sompt,  Gournay,  Celle-sur-Belle,  Vitré,  Fres- 
sines,  Brioux,  etc.  (Voir  ci-après.) 

Somme.  —  1822.  Arrondissement  d'Abbeville  :  Abbeville,  Saint- Va- 
léry, Estrebœuf,  etc. 

1837.  Arvillers  (arrondissement  de  Montdidier),  mai  à  juillet  (12  cas, 
1  mort). 

1844.  Abbeville. 

1849.  Suette  et  choléra  dans  l'arrondissement  de  Féronne. 

1851.  Arrondissement  de  Péronne  :  Roisel,  Liéramont,  Sorel,  Nurlu, 
Equancourt,  Fins,  Sorel  (14  morts  en  15  jours).  C'étaient  les  mêmes 
localités  qu'en  1849. 

1855.  Eplessier  (arrondissement  d'Amiens),  fièvre  typhoïde  et  suette  (??). 

1867.  Domart  (arrondissement  de  Doullens),  rougeole  et  suette 
(2  morts). 

1881.  Halloy  (arrondissement  de  Doullens),  rougeole  et  suette. 

Tarn.  —  1868.  Gaillac,  mars  à  avril  (quelques  cas). 

Tarn-et-Garonne.  —  1842.  Extension  de  l'épidémie  de  la  Dordogne, 
arrondissement  de  Moissao  :  Brassac,  Bourg-de-Visa,  Lacourt,  Roquecor, 
Saint-Bauzeil,  Valeilles,  Montaigut. 

Var.  —  1847.  Vins  (arrondissement  de  Brignoles),  mars  à  mai 
(90  cas,  10  morts). 

1857, 1858.  —  Arrondissement  de  Draguignan  •  rougeole  compliquée 
de  suette  à  Draguignan,  Callas,  le  Muy,  Trans,  Roquebrune,  la  Garde- 
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Freinet.  La  suette  aurait  d'ailleurs  existe  à  l'état  endémique  à  Dragui- 
gnan depuis  1851  ;  les  cas  devinrent  plus  nombreux  en  1858  et  augmen- 
tèrent jusqu'à  1860. 

1860.  Début  de  l'épidémie  en  mars  1860  à  Draguignan  (698  cas, 
97  morts). 

1861.  Pourrières  (arrondissement  de  Brignoles),  août  à  octobre  (99  cas, 
4  morte).  ~' 

1875.  Roquebrune  (arrondissement  de  Draguignan)  (14  cas,  10  morts). 
Vaucluseé  —  1858.  Avignon,  épidémie  sur  les  frères  des  écoles  chré- 
tiennes, novembre  et  décembre  (25  cas,  1  mort). 

1862.  Châteauneuf  (arrondissement  d'Orange),  août  à  décembre  (70  cas, 
12  morts).  •  • 

Vienne.  —  1845.  Poitiers  et  environs.  (Voir  ci-après.) 

1858.  Saix  (arrondissement  de  Loudun),  suette  et  scarlatine  (26  cas, 
8  morts)  ;  Brux  (arrondissement  de  Civray),  juin  à  septembre  (49  cas, 
M  morts). 

1887.  Arrondissements  de  Montmorillon  et  de  Civray.  L'arrondissement 
de  Montmorillon  tout  entier,  celui  de  Civray  tout  entier,  le  canton  de 
Couhé  excepté.  (Voir  ci-après.)% 

Vienne  (Haute-).  —  1887.  Arrondissement  de  Bellao,  canton  de  Nantiat 
excepté.  (Voir  ci-après.) 

Vosges.  —  1831.  Plombières. 

1833.  Plombières. 

1854.  Suet te  et  choléra  dans  presque  toutes  les  communes. 

Yonne.  —  1849.  Suette  et  choléra  à  Chemilly-sur-8erein  (arrondisse- 
ment d'Auxerre). 

Plus  heureux  que  pour  la  période  de  1712  à  1800,  nous  pourrons 
entrer  dans  quelques  détails  au  sujet  des  épidémies  de  suette  miliaire 
au  \w  siècle.  Ces  détails;  nous  les  emprunterons  en  les  complétant 
à  un  travail  précédent  fait  en  collaboration  avec  le  Dr  Hontang. 

On  peut,  d'une  façon  générale  et  sans  doute  un  peu  schéma- 
tique, classer  les  épidémies  de  suette  qui  se  sont  montrées  en  France 
dans  le  six*  siècle  en  deux  catégories. 

1°  Épidémies  générales  ou  pour  mieux  dire  épidémies  très  étendues 
sévissant  sur  un  ou  plusieurs  départements,  ou  sur  une  large  portion 
d'un  ou  plusieurs  départements  :  telles-sont  les  épidémies  de  1821 
(Seine-et-Oise),  1832  (Oise),  etc.,  etc.  Ces  épidémies  sont  de  beaucoup 
les  plus  rares,  la  suette  n*a  pas  ordinairement  une  tendance  marquée 
à  parcourir  de  vastes  étendues  de  territoire  en  gagnant  de  proche  en 
proche.  Aussi  les  épidémies  limitées  à  un  arrondissement,  un  canton 
une  commune,  une  fraction  de  commune  sont-elles  plus  fréquentes  : 
ce  sont  celles  qui  forment  nos  deuxième  et  troisième  catégories. 

2°  Épidémies  envahissant  plusieurs  localités  en  nombre  variable, 
nww  la  région  atteinte  est,  dans  son  ensemble,  de  médiocre  étendue  : 
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c'est  un  arrondissement  au  plus,  un  ou  plusieurs  cantons.  Nous 
citerons  dans  le  nombre  les  épidémies  de  :  1839  (arrondissement  de 
Coulommiers,  Seine-et-Marne);  4845  (Poitiers  et  quelques  communes 
environnantes),  etc.,  etc. 

3°  Ici,  les  épidémies  sont  encore  plus  localisées;  une  seule  com- 
mune est  prise,  tandis  que  tout  le  voisinage  parait  indemne.  Nos 
tableaux  abondent  en  épidémies  de  ce  genre  :  nous  en  citerons  tout 
à  l'heure  quelques-unes  des  plus  intéressantes. 

1°  Les  grandes  épidémies  de  suette  miliaire. 

Épidémie  de  1 821 .  —  Cette  épidémie,  décrite  par  Rayer  dans  un 
mémoire  célèbre,  a  envahi  dans  TOise  les  trois  arrondissements  de 
Senlis,  Clermont  et  Beau  vais;  elle  s'est  étendue  à  une  faible  parcelle 
du  territoire  de  Seine-el-Oise,  où  Beaumont  a  formé  sa  limite  infé- 
rieure. 

Elle  débuta  en  1821  à  la  Chapelle-Saint-Pierre  (arrondissement 
de  Beauvais),  envahit  ensuite  Ercuis,  Cires-les  Mello  (arrondisse- 
ment de  Senlis),  et  s'étendit  sur  les  frois  arrondissements  indiqués 
ci-dessus  :  vingt  communes  furent  atteintes  dans  l'arrondissement  de 
Senlis,  sept  dans  celui  de  Clermont  et  huit  dans  l'arrondissement 
de  Beauvais. 

Les  limites  de  l'épidémie  de  1821  ont  été  :  à  l'Ouest,  la  route  de 
Beauvais  à  Paris;  au  Nord,  Hermès  (arrondissement  de  Beauvais);  à 
l'Ouest,  Creil;  au  Sud,  Beaumont  (Seine-et-Oise). 

Épidémie  de  1832  (Oise).  —  L'épidémie  de  1832  dans  l'Oise  fut 
encore  plus  étendue  que  celle  de  1821.  Elle  s'est  développée  dans 
toute  la  zone  comprise  entre  Pouilly,  BeaiLvais,  Pont-Sain t-Maxence, 
l'Oise  et  Chambly,  c'est-à-dire  qu'elle  a  couvert  des  territoires  appar- 
tenant aux  arrondissements  de  Beauvais,  Senlis,  Clermont.  Quatre- 
vingts  communes  furent  atteintes  et  on  observa  plus  de  cinq  mille 
(5000)  malades.  Remarquable  donc  par  son  étendue,  l'épidémie  de 
1832  dans  l'Oise  le  fut  aussi  par  ce  fait  qu'elle  a  paru  dans  la  Picar- 
die en  même  temps  que  le  choléra. 

Épidémie  de  1 841-1 842.  —  C'est  la  plus  étendue  des  épidémies 
de  suette  moderne.  Débutant  en  mai  1841  à  Cendrieux  (Dordogne, 
arrondissement  de  Périgueux),  elle  envahit  la  Dordogne,  et  gagne 
la  partie  de  la  Charente  qui  confine  à  la  Dordogne. 

En  1842,  elle  continue  ses  ravages  et  se  répand  dans  le  Lot-et- 
Garonne,  touche  le  territoire  de  Tarn-et-Garonne  dans  la  partie  qui 
avoisine  le  Lot-et-Garonne,  enfin  du  Nord  de  la  Charente  où  elle 
régnait  en  1841  elle  gagne  les  Deux-Sèvres  (1842). 

Dans  la  Dordogne,  l'épidémie  décrite  par  Parrot,  Pindray,  etc., 
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débute  à  Cendrieux  le  7  mai,  puis  elle  se  montre  quelques  jours 
après  dans  le  canton  de  Mareuil  (arrondissement  de  Nontron),  au 
Nord  du  département.  Descendant  vers  le  Sud,  elle  envahit  une  quan- 
tité considérable  de  communes  des  arrondissements  de  Périgueux 
let  Périgueux  même)  et  de  Ribérac,  pendant  qu'elle  continue  ses 
ravages  dans  l'arrondissement  de  Nontron.  Elle  s'éteint  à  la  fin 
d'octobre. 

Voici  quelques  chiffres  statistiques  relatifs  à  cette  épidémie,  et 
qoe  nous  empruntons  au  mémoire  de  Par  rot. 

Arrondissement  de  Nontron,  15  communes,         938  cas,       118  décès. 

—  Périgueux,       40         —  7.285    —         461      — 

—  Riberac,  25         —  2.582    —         218      — 

Soit  au  total  :         80         —  10.805    —         197      — 

En  même  temps,  quelques  cas  apparaissaient  à  Bordeaux,  et  aussi 
dans  le  canton  de  la  Valette  (Charente),  qui  touche  le  canton  de 
Mareuii  au  Nord. 

En  avril  1842,  réveil  de  l'épidémie  à  Cendrieux  et  dans  les  com- 
munes environnantes  des  arrondissements  de  Périgueux  et  Bergerac. 
Pais  l'épidémie  franchit  les  limites  du  département,  et  entre  par 
Castillonès  et  Villéréal  dans  le  Lot  et-Garonne  (juin  184-2),  et  s'étend 
à  tous  les  arrondissements,  celui  de  Nérac  excepté,  jusqu'au  com- 
mencement de  septembre. 

L'arrondissement  de  Villeneuve  compte  :  21.138  cas  et  315  décès. 

—  Marmande       —  4.224    —       106      — 

—  Agen  —  2.875    —  62      — 

Soit  au  total  :  28.237    —       483      — 

Continuant  sa  marche,  l'épidémie  entre  en  août  1842  dans  l'arron- 
dissement de  Moissac  (Tani-et-Garonne). 

Épidémie  de  1 849. —  En  1849  la  suette  coïncidant  avec  le  choléra 
couvrit  une  large  étendue  du  territoire  français  :  elle  est  signalée 
dans  la  Somme,  la  Seine-et-Oise,  Y  Oise,  V  Aisne,  la  Marne,  la  Meuse, 
le  Jura,  les  Deux -Sèvres,  la  Haute-Vienne,  le  Gers,  V Yonne,  la 
Meurthe-et-Moselle  y  le  Puy-de-Dôme. 

Épidémie  de  1881.  —  «  Le  16  mars  1887,  dans  une  des  communes  du 
«  canton  de  Lussac-les-Châteaux  (Vienne,  arrondissement  de  Montmoril- 
•'  Ion),  à  Sillards,  fut  officiellement  constaté  le  premier  cas  d'une  épidémie 
«  de  suette  qui  prit  dans  les  mois  suivants  une  large  extension. 

«  Bientôt  la  suette  miliaire  envahit  tout  l'arrondissement  de  Montmo- 
"  rillon, cantons  de  Lussac,  de  Montmorillon,  de  l'Isle-Jourdain,  de  Chau- 
*  vigny,  de  la  Trimouille,  de  Saint-Savin. 

«  Franchissant  les  limites  de  l'arrondissement  de  Montmorillon,  elle 
»  envahit  la  partie  de  l'arrondissement  du  Blanc  (Indre)  qui  confine  à 
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«  l'arrondissement  de  Montmorillon,  et  l'arrondissement  de  Bellac  (Haute- 
«  Vienne).  L'arrondissement  de  Civray,  l'arrondissement  de  Melle  (et 
«  peut-être  aussi  les  cantons  Nord  et  Sud  deConfolens?)  ont  compté  éga- 
ie lement  de  nombreux  cas  de  suette. 

«  Un  mot  de  statistique  sur  chacune  de  ces  régions  : 

«  Dans  l'arrondissement  de  Montmorillon,  après  que  la  suette  eut  été  re- 
«  connue  à  Billards,  elle  envahit  les  communes  voisines  :Persac,Goèx,  Bou- 
«  resse.  A  Billards  il  y  eut  plus  de  200  cas  et  22  décès  ;  à  Persac,  il  y  eut 
«  plus  de  300  cas  et  9  décès.  Qoëx  et  Bouresse  furent  beaucoup  moins 
«  atteints. 

«  Dans  le  canton  de  Montmorillon,  où  la  maladie  pénétra  par  Saulgé, 
«  localité  limitrophe  de  Billards,  aucune  commune  ne  fut  épargnée.  A 
«  Montmorillon,  l'épidémie  dura  d'avril  à  juillet,  et,  dans  cet  espace  de 
«  temps,  il  y  a  eu  au  moins  400  cas  et  43  décès;  à  Saulgé,  d'avril  à  juil- 
«  let,  il  y  a  eu  350  cas  et  22  décès  ;  à  Moulismes,  50  adultes  sont  frappés, 
«  il  en  meurt  16  en  quelques  jours;  à  Jouhet,  presque  aucun  habitant 
«  n'échappe  aux  atteintes  de  la  maladie.  A  Pindray,  il  y  a  200  cas  :  un 
«  petit  hameau  de  cette  commune,  le  hameau  de  Coupé  a,  sur  40  habi- 
«  tants,  environ  47  malades  et  4  décès;  à  Lathus  il  y  a  60  cas  et  3  décès; 
«  à  Bourg-Archambault  l'épidémie  est  bénigne  ;  mais  à  Saint-Rémy  elle 
«  atteint  une  grande  partie  de  la  population,  et  fait  d'assez  nombreuses 
«  victimes. 

«  Dans  le  canton  de  llsle- Jourdain,  il  y  a  de  nombreux  cas,  de  nom- 
«  breux  décès  :  à  Quéaux,  300  cas,  23  morts  ;  à  Moussac-sur-Vienne,  où 
«  l'épidémie  vint  de  Quéaux,  il  y  a  200  cas,  37  morts  ;  à  Milhac  270  cas, 
«  18  décès.  L'épidémie  frappa  encore  Adrier,  l'Iale-Jourdain ,  Luchapt, 
«  Mouterre,  Nérignao,  le  Vigeant,  c'est-à-dire  toutes  les  communes  de 
«  ce  canton,  à  l'exception  d'Asnières. 

<(  Dans  le  canton  de  la  Trimouille,  l'épidémie  fut  aussi  fort  intense. 
«  La  Trimouille,  Saint-Léo  mer ,  Journet,  Liglet,  Thollet,  Coulongea, 
«  Brigueil-le-Chantre,  furent  envahis.  C'est  à  Liglet  et  à  Journet  qu'il  y 
a  eut  le  plus  de  cas  et  de  décès.  A  Liglet  il  eut  150  cas,  11  décès  ;  à  Jour- 
ce  net  il  y  eut  300  cas  et  1 1  décès. 

«  Le  canton  de  Chauvigny  fut,  de  beaucoup,  le  plus  épargné  ;  l'épidémie 
«  n'y  acquit  d'importance  qu'à  Le  ignés. 

«  Quant  au  canton  de  Saint-Savin,  il  a  été  le  moins  touché  de  tout 
«  l'arrondissement  de  Montmorillon;  on  n'y  a  compté  que  quatre  corn* 
«  munes  prises  et  légèrement  :  Antigny,  Saint-Germain,  Saint-Savin, 
((  Villemort.  Toute  la  partie  nord  (Angles,  Saint-Pi erre-de- Maillé,  Nal- 
«  liers)  a  été  épargnée. 

«  Dans  l'Indre,  des  foyers  se  formèrent  au  Blanc,  à  Concremiers,  à  Mau- 
«  vières,  à  Saint-Hilaire. 

«  L'épidémie  fut  importée  au  Blanc  par  deux  réservistes  du  canton  de 
«  Lussao  ;  elle  fut  peu  intense  :  une  quarantaine  de  cas  et  3  décès.  A 
«  Concremiers  épidémie  courte  et  sévère  :  40  cas,  3  décès  foudroyants  en 
«  cinq  à  six  jours.  A  Mauvières,  à  Saint-Hilaire,  une  centaine  de  cas  : 
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«  deux  décès  dans  la  première  de  ces  communes,  3  décès  dans  l'autre. 

«  Dans  l'arrondissement  de  Bellac,  un  gros  foyer  se  forme  à  Bussière- 
•  Poitevine,  localité  située  à  la  limite  de  la  Vienne  :  il  y  eut  là  240  cas 
«  à  partir  du  45  mai  et  15  décès. 

«  Autour  de  Bussière-Poitevine,  à  Saint-Bonnet,  Saint-Barbant,  Darnac, 
«  il  y  eut  des  cas  graves;  dans  tout  le  reste  de  l'arrondissement  l'épi- 
«  demie  fut  surtout  infantile  et  bénigne.  Le  canton  de  Nantiat,  situé  au 
«  sud  de  l'arrondissement,  fut  épargné.  »  (P.  Brouardel  et  L.  Thoinot, 
Comité  consultatif  (Thygièney  1887.) 

Dans  l'arrondissement  de  Civray  et  surtout  du  côté  d'Availles- 
Limouzine,  il  y  eut  de  nombreux  cas  de  suette  dont  nous  avons 
ailleurs  donné  la  justification.    * 

Nous  avons  dit  aussi,  dans  une  autre  partie  de  ce  travail,  que  la 
suette  s'était,  sous  le  masque  de  la  rougeole,  répandue  dans  l'arron- 
dissement de  Melle. 

2°  Épidémies  d'arrondissements ,  de  cantons. 

Nous  allons  passer  rapidement  en  revue  les  plus  intéressantes. 

i  839.  Seine-et-Marne.  —  C'est  l'épidémie  qui  a  eu  pour  narrateurs 
Barthez,  Landoozy  et  Guéneau  de  Mussy.  Elle  s'est  localisée  dans 
l'arrondissement  de  Goulommiers,  n'atteignant,  en  dehors  de  celui-ci, 
que  quelques  points  limitrophes  de  l'arrondissement  de  Meaux,  et 
encore,  dans  l'arrondissement  de  Goulommiers,  c'est  presque  le 
seul  canton  de  Rebais  qui  fut  pris  (Orly,  Saint-Ouen,  Saint-Cyr, 
Doue),  ainsi  que  quelques  villages  environnant  Goulommiers. 

Voici  quelques  statistiques  relatives  à  cette  épidémie  : 


Sainl-Cyr 

1.407  habitants 

147  cas 

27  décès. 

Saint-Ouen 

195         — 

29  — 

2      — 

Orly 

402          — 

58  — 

4      — 

Doue 

803          — 

53  — 

2      — 

1 845.  Épidémie  du  Poitou.  —  Elle  est  célèbre  et  doit  son  renom 
surtout  à  ses  narrateurs,  Orillard,  Gaillard,  Grisolle.  Elle  ne  fut  pas 
très  grave  :  il  y  eut  à  Poitiers  assez  peu  de  cas  mortels. 

L'épidémie  atteignit  encore  Saint-Georges  (33  cas,  2  décès),  Gizay, 
et  surtout  Migné,  2124  habitants,  125  cas,  9  décès. 

1851-1 854.  La  Lozère  fut,  dans  ces  deux  années,  le  théâtre  d'une 
épidémie  locale.  En  4854  ce  fut  l'arrondissement  de  Florac;  en  1854 
l'arrondissement  de  Marvejols  qui  furent  envahis. 

En  1851,  cent  onze  villages  de  l'arrondissement  de  Florac,  com- 
prenant en  tout  2  500  habitants,  comptèrent  400  cas  de  suette  :  il  y 
eut  44  décès. 

En  1854,  l'épidémie  débute  dans  la  commune  d'Àutrenas,  puis 
envahit  Marvejols  (50  cas,  15  morts),  et  huit  autres  communes. 
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En  1857,  de  mars  à  septembre,  I arrondissement  de  Louhans 
(Saône-et-Loire)  est  pris  :  on  y  compte  neuf  communes  atteinte?, 
143  cas,  15  morts. 

En  i  862,  petite  épidémie  dans  le  Lot  (arrondissement  de  Gourdon). 

En  1 864,  épidémie  dam  l'Aude  qui  mérite  une  mention  spéciale. 
Elle  a  eu  pour  narrateur  Gai  lier,  qui  a  écrit  à  son  sujet  un  excellent 
mémoire. 

La  suette  endémique  à  Sallcs-sur-l'Hers  (arrondissement  de  Cas- 
telnaudary), depuis  1835,  franchit  en  octobre  1863  les  limites  de  la 
localité  où  elle  se  cantonnait  jusque-là,  et  envahit  tout  le  canton  de 
Salles-su r-rHers,  commune  à  commune.  Elle  gagna  les  cantons  de 
Belpech  et  Fanjeaux;  en  mars  1864,  la  ville  de  Castelnaudary  fut 
atteinte,  et  des  cas  s'y  rencontrèrent  jusqu'à  fin  juillet.  L'épidémie 
gagna  encore  les  cantons  de  Castelnaudary  Nord  et  Sud  et  vint 
s'éteindre  à  Villepinte  et  Bram. 

L'épidémie  de  1864  a,  dans  les  cinq  cantons  de  Castelnaudary  Nord 
et  Sud,  Belpech,  Fanjeaux  et  Salles-sur-l'Hers,  atteint  2  744  individus 
et  fait  150  victimes. 

Signalons  en  1866  une  épidémie  dans  le  Pas-de-Calais  (arrondis- 
sement de  Saint-Pol),  dans  laquelle  onze  communes  furent  atteintes  : 
827  cas,  19  décès. 

Vépidémie  d'Oléron  en  1 880  a  fortement  attiré  l'attention.  Décrite 
par  Ardouin  elle  a  été,  de  la  part  de  Rochard,  l'objet  d'une  commu- 
nication à  l'Académie.  Débutant  en  juin,  l'épidémie  acquit  toute  son 
intensité  en  juillet  et  s'arrêta  brusquement  en  août.  Dans  ce  court 
espace  de  temps,  sur  20000  habitants,  mille  furent  atteints;  142  suc- 
combèrent. Les  localités  les  plus  atteintes  furent  Saint- Georges,  avec 
40  décès;  Dolus  55;  Saint -Pierre,  36. 

3°  Épidémies  des  communes. 

Celles-ci  sont  localisées*  à  une  commune  et  souvent  môme  à  une 
fraction  de  commune,  à  un  village,  un  hameau.  Telles  sont  les  épi- 
démies qui  ont  sévi  à  Aubière  (Puy-de-Dôme)  en  1854;  à  Rue  il y  aux 
Alluets-le-Roi  (Seine-et-Oise),  en  1861;  à  Sahorer  (Pyrénées-Orien- 
tales), en  1866  et  1882.  Nous  pourrions  multiplier  ces  citations  sans 
aucun  profit.  Notre  tableau  renseignera  mieux  à  ce  sujet. 

Nous  allons  maintenant  étudier  la  Répartition  de  la  suette  miliaire 
en  France  au  xixe  siècle. 

Un  coup  d'œil  jeté  sur  notre  carte  montre  que  55  départements 
ont  été  visités  par  la  suette  au  xixe  siècle,  et  que  30  ont  été  indemnes 
de  toute  atteinte  :  il  conviendrait  d'ajouter,  aux  55  départements 
frappés,  le  Bas-Rhin. 
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Hais  dans  ces  départements  frappés,  que  d'inégalités  dans  le  nombre 
et  l'intensité  des  épidémies,  que  d'inégalités  dans  la  persistance  de 
la  suette  sur  leur  territoire  au  xixe  siècle  ! 

Les  uns  n'ont  éprouvé  qu'une  atteinte  plus  ou  moins  grave,  mais 
passagère;  les  autres  ont  eu  des  épidémies  formidables  plus  ou  moins 
répétées,  ou  une  série  de  petites  épidémies  à  courts  intervalles,  ou 
bien  encore  ont  notoirement  été  des  foyers  quelquefois  actifs,  quel- 
quefois latents  ou  semi-latents  de  suette  miliaire. 

Dans  les  premiers,  la  suette  a  été,  si  je  puis  m'exprimer  ainsi,  ce 
qu'est  le  choléra  pour  les  pays  européens,  un  fléau  étranger;  pour 
les  seconds,  elle  a  été  ce  qu'est  le  choléra  sur  les  bords  du  Gange  : 
un  fléau  indigène. 

Nous  pourrions  donc  partager  les  départements  de  France  en  trois 
groupes  : 

Dans  le  premier,  point  de  suette; 

Dans  le  deuxième,  la  suette  ne  fait  qu'une  apparition  momen- 
tanée plus  ou  moins  grave; 

Dans  le  troisième,  elle  est  endémique,  ou  endémo-épidémique. 

A.  Départements  où  la  suette  n'a  jamais  sévi  au  xixe  siècle. 

Ce  sont  :  l'Ain,  les  Alpes  (Basses-),  les  Alpes  (Hautes-),  Ardèche, 
Ardennes,  Ariège,  Aveyron,  Bouches-du-Rhône,  Calvados(?),  Cher, 
Corrèze,  Côte-d'Or,  Côtes-du-Nord,  Drôme,  Eure-et-Loir,  Loire  (Haute-), 
Loire-Inférieure,  Loiret,  Maine-et-Loire,  Mayenne,  Morbihan,  Rhône, 
Sarthe,  Savoie  (Haute-),  Seine,  Vendée. 

B.  Départements  qui  n'ont  eu  qu'une  atteinte  de  suette  plus  ou  moim 
grave,  mais  passagère  9  au  xixe  siècle. 

Voici  les  noms  de  ces  départements  :  la  justification  de  leur  clas- 
sement dans  le  groupe  présent  se  trouve  dans  notre  tableau  où  le 
lecteur  pourra  la  chercher. 

Allier,  Alpes-Maritimes,  Aube,  Cantal,  Creuse,  Gard,  Garonne 
(Haute-),  Gers,  Gironne,  Indre,  Landes,  Loire,  Marne  (Haute-),  Meuse, 
Meurthe-et-Moselle,  Nièvre,  Orne,  Pyrénées  (Basses-),  Pyrénées 
(Hautes-),  Saône-et-Loire,  Tarn,Tarn-et-Garonne,  Vaucluse,  Vienne 
(Haute-),  Vosges,  Yonne. 

C.  Départements  que  l'on  peut  considérer  comme  lieux  d'élection  de 
la  suette  au  xixe  siècle. 

Nous  nous  étendrons  beaucoup  plus  longuement  sur  ce  groupe  qui 
a,  dans  l'espèce,  un  intérêt  tout  particulier. 

Recherchons  d'abord  (puisque  les  autres  points  nous  sont  acquis 
et  ont  été  exposés  ci-dessus)  en  quelles  contrées  la  suette  a  été  endé- 
mique au  xixe  siècle. 

Cette  recherche  est  des  plus  difficiles,  et  quelque  soin  que  nous 
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ayons  apporté  à  la  faire,  il  n'est  que  trop  certain  que  notre  exposi- 
tion sera  incomplète;  l'endémicité  n'est  jamais  signalée  qu'à  l'occa- 
sion d'une  épidémie  :  on  conçoit  donc  combien  de  foyers  de  suette 
passés  et  actuels  nous  sont  inconnus.  Nous  tâcherons  de  combler  de 
notre  mieux  les  lacunes. 

Seine-Inférieure.  —  L'arrondissement  d'Yvctot  fut,  en  1817, 1830 
et  1852,  le  siège  de  petites  épidémies  :  or,  à  cette  occasion,  nous 
apprenons  que,  depuis  1740,  la  suette  n'avait  pas  quitté  la  contrée. 

Eure.  —  A  propos  d'une  épidémie  isolée  à  Faverolle  et  fiournain- 
vilteen  1852  dans  l'arrondissement  de  Bernay,  nous  apprenons  que 
la  suette  est  une  affection  endémique  dans  la  contrée.  Mais  voici 
mieux  encore  :  dans  un  relevé  des  décès  par  affections  épidémiques 
dans  le  départemeut  de  l'Eure,  inséré  dans  les  travaux  du  Conseil 
d'hygiène,  nous  trouvons  pour  1853  l'indication  suivante  : 

Arrondissement  des  Andelys,    1  décès  par  snelte. 

—  de  Bernay,       4      —  — 

—  d'Evreux,         2      —  — 

On  voit  qu'à  cette  époque,  la  suette  était  une  affection  vulgaire 
dans  l'Eure. 

Somme.  —  En  1844,  le  Dr  Vésigné,  d'Abbeville,  écrivait  à  propos 
d'un  cas  de  suette  à  Literne,  que  les  épidémies  de  suette  avaient  dis- 
paru de  la  Somme^  mais  que  la  maladie  restait  fixée  dans  quelques 
localités  telles  que  Viry,  Woirel,  Mérélessart,  et  surtout  Literne,  à 
tel  point  que  la  suette  s'appelait  dans  la  contrée  Idunaladie  de  Literne. 

Depuis  cette  époque  éloignée,  et  quoique  les  rapports  sur  les  épi- 
démies n'en  fassent  nullement  mention,  la  suette  n'a  pas  disparu  de 
la  Somme  en  tant  qu'affection  épidémique. 

Dans  les  relevés  généraux  des  décès  par  affections  épidémiques 
dans  la  Somme,  publiés  par  le  Conseil  d'hygiène  d'Amiens,  nous 
lisons  eu  effet  que  : 

En  1816,  il  y  a  eu  40  décès  par  suette. 


—  1877 

— 

32 

—  1878 

— 

14 

—  1879 

— 

14 

—  1880 

— 

76 

—  1881 

— 

0 

—  1882 

— 

7 

—  1883 

— 

11 

—  1884 

— 

3 

—  1885 

— 

38 

—  18S6 

— 

10 

Ce  petit  tableau  est  suffisamment  éloquent  :  la  suette  est,  à  l'heure 
actuelle,  une  affection  endémique  dans  la  Somme. 
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Oise.  —  Dans  l'Oise  encore  la  suette  était  signalée  à  une  période 
très  récente  comme  endémique. 

En  1821,  quand  Rayer  vint  dans  l'Oise,  il  trouva  que  la  suette  était 
endémique  à  la  Rue-Saint-Pierre  et  à  la  Neuville-en-Hez.  Une  série 
de  grandes  épidémies  ravagea  l'Aisne  depuis  lors;  mais  à  partir  de 
1885  et  pendant  8  ans  il  semblait  que  l'affection  eût  disparu.  Il 
n'en  était  rien;  en  1863  éclatait  une  petite  épidémie  à  Lihus;  or, 
depuis  les  dernières  épidémies,  la  suette  n'avait  pas  quitté  Lihus  : 
elle  y  était  restée  à  Vétat  endémique. 

Aude.  —  Après  la  terrible  épidémie  de  1782,  une  épidémie  reparut 
avec  le  choléra  de  1835.  Elle  toucha  le  canton  de  Salles-su r-l'Hen?, 
et  depuis  cette  époque  lointaine  la  suette  se  maintint  dans  ce  canton. 
«  Elle  sommeille,  dit  Galtier,  pendant  six  mois,  un  an,  ou  du  moins 
ne  présente  plus  que  des  cas  isolés  et  généralement  sans  gravité; 
mais  tout  à  coup  son  intensité  s'accroît  et  l'épidémie  réparait  avec 
tous  ses  dangers.  » 

C'est  ainsi  que  la  suette,  irradiant  de  son  foyer  de  Sallcs-sur-1'Hers, 
devint  épidémique  dans  l'arrondissement  de  Gastelnaudary  en  1864 
et  1871. 

Puy-de-Dôme.  —  Un  foyer  endémique  a  existé  durant  de  longues 
années,  et  existe  encore  peut-être  à  Aubière  (arrondissement  de  Cler- 
mont-Ferrand),  ainsi  que  nous  l'apprennent  les  documents  sur  l'épi- 
démie de  suette  de  1874.  en  cette  localité. 

hère.  —  En  1854,  une  petite  épidémie  éclate  à  Viriville,  localisée 
dans  un  couvent  :  à  ce  sujet,  nous  apprenons  que  la  suette  était 
devenue  endémique  dans  la  contrée. 

Hérault.  —  De  nombreuses  épidémies  s'y  succèdent  depuis  1843 
et  ont  une  prédilection  pour  certaines  localités  :  Pézenas,  par  exem- 
ple, est  atteint  en  1843,  en  1851,  en  1855.  Une  autre  commune, 
Saint-Chinian,  est  célèbre  par  ses  épidémies  répétées  dans  un  court 
espace  de  temps  (Gourai).  A  Saint-Chinian  la  suette  était  endémique 
depuis  1864.  Voilà  donc  dans  l'Hérault  deux  foyers  endémiques. 

Pyrénées-Orientales.  —  II  a  existé,  depuis  1849,  un  curieux  foyer 
d'endémie  suettique  à  Sahorre  :  en  1882  seulement,  éclata  la  première 
épidémie  qui  tua  22  habitants  en  trois  mois. 

Lozère.  —  A  eu  des  épidémies  de  suette  en  1852, 1853,  1854, 1855  : 
or,  depuis  1846,  la  suette  était  endémique  dans  l'arrondissement  de 
Marvejols,  théâtre  de  ces  épidémies. 

Charente-Inférieure.  —  Lorsqu'éciata  l'épidémie  d'Oléron,  en  1880, 
on  apprit  que  la  suette  était  depuis  longtemps  à  l'état  sporadique 
dans  la  Charente-Inférieure. 
Var.  —  Des  épidémies  ont  régné  dans  l'arrondissement  de  Brî- 
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gnoles  en  1847  (à  Vins)  et  1861  (à  Pourrières).  En  1884,  un  docu- 
ment nousapprenait  que  la  suette  était  encore  endémique  à  Pourrières. 
Haute-Saône.  —  La  suette  a  été  endémique  à  Breurey  dans  la 
première  moitié  de  ce  siècle,  nous  apprend  un  document  à  l'occasion 
d'une  épidémie  en  184*7. 

Vienne.  —  A  Poitiers  depuis  1845,  la  suette  n'a  jamais  disparu  :  de 
temps  à  autre,  quelques  cas  se  montrent  çà  et  là. 

Dans  le  canton  de  Lussac  (Vienne,  arrondissement  de  Montmo- 
rillon),  où  l'épidémie  de  1887  a  débuté,  la  suette  n'était  pas  inconne  : 
il  y  eut  à  Pc r sac  en  1878  une  épidémie  de  suette  miliaire  qui  tua 
quatre  ou  cinq  individus;  à  Sillard?,  où  le  premier  cas  caractérisé 
de  l'affection  apparut  en  1887,  il  y  avait  eu,  en  1880,  un  cas  mortel. 
Enfin,  à  Lussac  même,  il  y  eut,  en  1886,  un  cas  grave  et  caractérisé. 
Dans  l'arrondissement  de  Givra  y  (Vienne),  la  suette  n'est  pas  rare 
non  plus  :  le  Dr  Guilhaud  l'y  observe  presque  chaque  année. 

Deux-Sèvres.  —  Une  épidémie  locale  de  suette  typique  apparut 
en  1871  à  Lorigné,  Sauzé,  Pioussais,  Pliboux  ;  il  y  eut  de  nombreux 
cas  et  quatre  ou  cinq  morts. 

En  1879,  un  cas  mortel  fut  observé  à  Pliboux;  en  1885,  un  autre 
à  la  Jarrige. 

Mais  voici  mieux  encore  :  le  Dr  Héliot  (de  Clief-Boutonne,  arron- 
dissement de  Melle)  nous  a  fait  connaître  récemment  que  son  père 
qui  a  exercé  de  1833  à  1870,  dans  le  canton,  et  lui-même  qui  exerce 
depuis  1870,  ont  toujours  vu  des  cas  de  suette;  en  18  ans  d'exercice, 
lai-même  en  a  observé  plus  de  50  cas. 

Nous  sera-t-il  permis,  à  propos  des  Deux-Sèvres  et  de  la  Vienne, 
de  (aire  remarquer  que  jamais  aucun  document  n'avait  signalé  des 
foyers  endémiques  de  suette  dans  ces  contrées  et  que  c'est  au  hasard, 
qui  nous  lit  étudier  sur  place  la  question,  que  nous  devons  d'avoir 
bit  cette  découverte? 

La  suette  est  dans  notre  pays  une  affection  endémo-épidémique  : 
lorsque  de  vastes  épidémies  parcourent  une  région,  l'apparition  suc- 
cessive dans  les  localités  de  la  contrée  peut  s'expliquer  aisément  par 
la  contiguïté,  le  contact  d'une  localité  avec  ses  voisines. 

Mais,  lorsque  des  petites  épidémies  purement  locales  se  succèdent 
en  série  dans  une  contrée,  il  faut  en  conclure  hardiment  que  l'affec- 
tion est  née  sur  place,  que  le  germe  y  préexistait,  que  la  suette  y 
est  donc  endémique,  alors  même  qu'aucun  document  officiel  ne  vient 
à  l'appui  de  cette  opinion  :  aussi  dirons-nous  sans  crainte  d'erreur 
que  la  suette  a  été  endémique  dans  le  Doubs,  où  cinq  épidémies  se 
sont  succédé  de  1837  à  1866;  dans  le  Jura  (10  épidémies,  de  1842  à 
1857),  etc.,  etc. 
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Constituons  donc  maintenant  notre  troisième  catégorie;  elle  com- 
prend les  départements  suivants  : 

Aisne  (4  épidémies,  de  1838  à  1886). 

Aude.  Epidémies  de  1835,  1851,  1861, 1869,  1870,  1871.  Endémie 
dans  le  canton  de  Salles-sur-l'Hers. 

Charente.  Atteinte  en  1841,  venant  de  la  Dordogne;  épidémie  en 
1835, 1858. 

Charente-Inférieure.  Epidémies  de  1862, 1880, 1883.  Endémie. 

Dordogne.  Épidémie  de  1832,  1835,  1841,  1842,  1855,  1859,  1861. 
Endémie  dans  le  canton  de  Mareuil. 

Doubs.  —  Épidémies  de  1837, 1838, 1846,  1854,  1855,  1856. 

Eure.  —  Endémie. 

Hérault.  —  Épidémies  de  1843,  1846,  1851,  1854,  1855,  1856, 
1857,  1862,  1864,  1865,  1866.  Endémie  à  Pezenas,  à  Saint-Chinian. 

Indre-et-Loire.  —  Epidémie  de  1857, 1868,  1870. 

Isère.  —  Endémie  dans  l'arrondissement  de  Saint-Marcellin.  Épi- 
démies de  1854,  1867. 

Jura.  —  Épidémies  de  1842,  1845,  1846,  1849,  1852,  1853,  1854, 
1855,  1856.  1857. 

Lot.  —  1862,  1864,  1866,  1870,  1871. 

Lot-et-Garonne.  —  1842, 1867. 

Lozère.  —  1851,  1852, 1853,  1854,  1855.  Endémie  dans  l'arrondis- 
sement de  Marvejols. 

Manche.  —  1841, 1850,  1851. 

Marne.  —  1843, 1849,  1850,  1854, 1855. 

Nord.  —  1866,  1871,  1872. 

Oise.  —  1810,  1821,  1832,  1839,  1844,  1849,  1855,  1863,  1864. 
Endémie  à  Lihus,  à  Lilerne,  à  la  Rue-Saint-Pierre,  à  la  Neuville-en- 
Hez,  etc.,  etc. 

Pas-de-Calais.  — 1832,  1850,  1864,  1866. 

Puy-de-Dôme.  —  1849,  1866,  1871,  1874.  Endémie  à  Aubière. 

Pyrénées-Orientales.  —  1849,  1871,  1882.  Endémie  à  Sahorre. 

Haute-Saône.  —  1832,  1837,  1842,  1845,  1847,  1849,  1854,  4879. 
Endémie. 

Seine-et-Marne.  —  1839,  1853,  1866. 

Seine-et-Oise.  —  1821,  1832,  1849,  1852,  1861,  1881. 

Seine- Inférieure.  —  1817,  1830,  1852.  Emdémie. 

Deux-Sèvres.  —  1842,  1849,  1887.  Endémie. 

Somme.  —  1822,  1837,  1844,  1849,  1851,  1855,  1867,  1881.  En- 
démie. 

Var.  —  1847,  1857,  1858, 1860,  1861,  1875.  Endémie. 

Vienne.  —  1845,  1858,  1887.  Endémie. 
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En  résumé,  29  départements  ont  été,  au  xix6  siècle,  les  lieux  d'élec- 
tion de  la  suette. 

Comparaison  de  la  suette  au  xviii"  et  au  xixe  siècle. 

Les  progrès  de  l affection. 

Le  simple  examen  des  deux  cartes  que  nous  avons  annexées 
à  ce  travail  met  en  pleine  évidence  l'accroissement  de  la  suette 
au  xixfl  siècle  :  au  xvme  siècle ,  la  suette  miliaire  avait  paru  dans 
25 départements;  au  xixe,  nous  la  trouvons  dans  55  ou  56  (Bas-Rhin)- 

Mais  il  faut  serrer  les  faits  de  plus  près,  et  entrer  dans  le  détail. 

La  suette,  au  xvme  siècle,  s'était  montrée  endémo-épidémique  dans 
quatre  groupes  du  territoire  français;  nous  allons  le  rappeler  en 
établissant  immédiatement  quels  changements  ont  été  observés  dans 
ces  groupes  au  xix6  siècle. 

I.  Groupe  Nord.  —  Il  comprenait  au  xvme  siècle  :  Nord,  Pas-de- 
Calais,  Somme,  Aisne,  Oise,  Seine-Inférieure,  Eure,  Orne,  Calvados, 
Manche,  Seine-et-Oise,  Seine,  Seine-et-Marne,  Loiret. 

La  suette  est  demeurée  endémo-épidémique  au  xixe  siècle  dans  le 
Nord,  le  Pas-de-Calais,  la  Somme,  l'Aisne,  l'Oise,  la  Seine-inférieure, 
l'Enre,  la  Manche. 

Le  Calvados  parait  indemne  au  xixe  siècle;  peut-être  (et  nous  avons 
de  fortes  raisons  de  penser  qu'il  en  est  réellement  ainsi)  a-t-il  seule- 
ment été  indemne  d'épidémies  attirant  l'attention. 

L'Orne  ne  compte  qu'un  fait  épidémique  en  1858  :  nous  ne  savons 
rien  de  la  suette  endémique  dans  ce  département  au  siècle  présent. 

La  Seine-et-Oise,  la  Seine-et-Marne  ont  gardé  la  suette  au  xix* 
comme  au  xviii0  siècle. 

La  Seine  et  le  Loiret  paraissent  réellement  indemnes. 

Donc,  dans  ce  groupe  Nord,  deux  départements  ont  perdu  la  notion 
de  la  suette  au  xix6  siècle. 

II.  Groupe  central.  —  C'était  le  groupe  formé,  au  xviii*  siècle,  par 
l'Allier,  la  Creuse,  le  Puy-de-Dôme  et  le  Rhône. 

Le  Rhône  et  la  Creuse  paraissent  indemnes  dans  ce  siècle;  l'Allier 
a  eu  une  épidémie  en  1858  et  peut-être  en  1864;  quant  au  Puy- 
de-Dôme,  l'affection  y  est  restée  ce  qu'elle  était  jadis  :  endémo- 
épidémique. 

III.  Groupe  oriental.  —  Bas-Rhin,  Doubs,  Savoie  et  Haute-Savoie. 
La  Savoie  qt  la  Haute-Savoie  ont  été  indemnes  au  moins  depuis 
I  annexion  :  dans  le  Doubs,  l'affection  a  été  loin  de  s'éteindre,  ainsi 
que  dans  le  Bas-Rhin. 

IV.  Groupe  méridional.  —  Aude,  Tarn,  Haute-Garonne.  Dans 
IMiufe,la  suette  a  fait  au  xix6  siècle  des  ravages  très  marqués;  elle 
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s'est  manifestée  par  de  petites  épidémies  dans  le  Tarn  el  la  Haute- 
Garonne. 

Ainsi  donc,  l'immense  majorité  des  déparlements  que  la  suette 
avait  visités  au  xviii"  siècle  n'ont  pas  cessé  d'être  affectés  au  xixe; 
mais  nombre  de  départements  qu'elle  avait  épargnés  de  1712  à  1800 
ont  été  atteints  de  1800  à  1887  ;  ces  départements  sont  : 

Marne,  Meuse,  Meurthe-et-Moselle,  Yonne,  Aube,  Haute-Marne, 
Vosges,  Haute-Saône,  Jura,  Saône-et-Loire,  Nièvre,  Loire,  Isère, 
Cantal,  Lozère,  Gard,  Yaucluse,  Var,  Alpes-Maritimes,  Hérault, 
Pyrénées-Orientales,  Ariège,  Tarn-cl-Garonne,  Dordogne,  Haute- 
Vienne,  Indre,  Indre-et-Loire,  Vienne,  Deux-Sèvres,  Charente-Infé- 
rieure, Gironde,  Landes,  Basses-Pyrénées. 

L'évolution  progressive  de  la  suette,  dans  le  siècle  présent,  peut  se 
marquer  de  la  façon  suivante  : 

D'une  part,  elle  a  marché  du  Nord  à  l'Est  atteignant  et  couvrant 
presque  tous  les  départements  de  cette  frontière.  D'autre  part,  elle 
s'est  largement  étendue  vers  les  départements  pyrénéens,  le  bassin 
de  la  Garonne,  le  bassin  de  la  Charente  et  celui  de  la  Loire. 

Il  ne  reste  plus  à  l'heure  actuelle  en  France  qu'un  groupe  compact,, 
indemne  de  toute  atteinte  de  la  suette.  Ce  groupe  est  formé  par  les 
départements  de  la  Vendée,  de  la  Bretagne,  du  Maine,  de  l'Anjou  et 
de  la  Sologne. 

Les  épidémies  de  suette,  les  grandes  manifestations  de  cette  affec- 
tion semblent  avoir  subi  du  xvme  au  xixe  siècle  un  déplacement  très 
marqué. 

Au  xvnie  siècle,  le  théâtre  de  ces  grandes  manifestations,  c'est  la 
Picardie,  la  Normandie,  le  Haut  Languedoc,  les  Basses-Alpes,  la 
Seine-et-Oise,  la  Brie  (Seine-et-Marne). 

Au  xixe  siècle,  l'Oise  compte  encore  deux  grandes  et  terribles  épi- 
démies :  celles  de  1821  et  de  1832,  auxquelles  on  pourrait  ajouter  celle 
de  1849  qui  ravage  aussi  la  Somme  et  l'Aisne,  c'est-à-dire  les  autres 
contrées  de  la  Picardie;  mais  c'est  en  d'autres  régions  que  sévissent 
les  grandes  épidémies  de  1841  (Dordogne,  Lot-et-Garonne,  Tarn-et- 
Garonne),  et  de  1887  (Vienne,  Haute-Vienne,  Indre,  Deux-Sèvres). 
Si,  parmi  les  épidémies  de  moindre  importance,  nous  retrouvons 
encore  la  Seine-et-Marne  (1839)  et  l'Aude  (1864),  au  contraire  la 
Vienne  (1845),  la  Lozère  (1851-1854),  la  Saône-et-Loire  (1857)  etHle 
d'Oléron  (1880),  sont  des  territoires  nouvellement  conquis  à  la 
suette. 

De  ces  départements,  les  uns  n'ont  été  visités  qu'en  passant  par  la 
suette,  les  autres  ont  été  de  nouveaux  foyers  permanents  d'endémo- 
épidémie,  ce  sont  :  Haute-Saône,  Jura,  Isère,  Lozère,  Var,  Hérault, 
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Pyrénées-Orientales,  Lot,  Lot-et-Garonne,  Dordogne,  Indre-et-Loire, 
Vienne,  Deux-Sèvres,  Charente,  Charente-Inférieure. 

Voilà  ce  qu'ont  été  comparativement  la  suette  au  siècle  dernier  et 
la  suelte  au  siècle  présent. 

Nous  voudrions  terminer  cette  rapide  étude  de  la  géographie 
médicale  de  la  suette  en  indiquant  l'état  actuel  de  cette  affection. 
Mais  exposer  cette  question  d'une  façon  précise  n'est  pas  aisé  :  il 
nous  faudrait  connaître  dans  quels  lieux  elle  est  aujourd'hui  endé- 
mique, et  si  parmi  ces  foyers  que  nous  avons  signalés  en  si  grand 
nombre,  quelques-uns  se  sont  éteints.  Les  documents  nous  manquent 
absolument. 

Sans  doute,  depuis  dix-sept  ans,  rien  n'a  été  signalé  dans  l'Aude; 
mais  de  1782  à  4835,  de  1835  à  1854,  de  1854  à  1864,  aucune  épi- 
démie n'était  signalée  dans  ce  département  et,  de  1835  à  1871  pour- 
tant, la  suelte  avait  un  foyer  à  Salles-sur-1'Hers.  Depuis  1866,  rien 
dans  le  Donbs  :  qui  nous  dit,  cependant,  que  la  suette  en  a  disparu? 
Dans  l'Hérault,  la  suette  n'a  pas  donné  signe  de  vie  depuis  1866  :  y 
est-elle  réellement  éteinte?  De  même,  dans  le  Jura,  depuis  1857; 
dans  le  Lot,  depuis  1871;  dans  la  Lozère,  depuis  1855;  dans  l'Oise, 
depuis  1864;  dans  la  (Haute-Saône)  depuis  1879,  après  un  silence 
de  1854  à  1879,  etc.,  etc. 

Nous  avons  appris  à  nous  défier  de  ces  silences  apparents  de  la 
suette  qui  ne  sont  en  réalité  que  des  intervalles  d'épidémie  marqués 
par  des  cas  sporadiques  et  nous  nous  garderons  bien  de  conclure 
à  une  extinction  que  viendrait  démentir  demain  peut-être  une 
épidémie. 

Disons  seulement  qu'à  l'heure  actuelle  il  est  avéré  que  la  suette  se 
montre  à  l'état  endémique  dans  la  Vienne,  les  Deux-Sèvres,  la  Cha- 
rente, les  Pyrénées-Orientales,  le  Var,  et  qu'on  peut  affirmer  qu'en 
1887  elle  avait  là  des  foyers  toujours  actifs  avec  tous  leurs  dangers 
pour  l'avenir,  sans  compter  les  foyers  certainement  trop  nombreux 
que  nous  ignorons,  et  qui  sont  encore  en  pleine  endémie  *. 

IV.    —  ÉT10LOG1E  ET  NATURE  DE  LA  SUETTE. 

Nous  nous  proposons,  dans  ce  chapitre,  de  fixer  autant  que  la  chose 
est  possible  à  l'heure  actuelle,  les  causes  et  la  nature  de  la  suette. 

1.  Depuis  que  ces  lignes  ont  été  écrites,  quelques  nouveaux  faits  significatifs 
sont  parvenus  à  notre  connaissance  qui  confirment  ce  fait  qui  nous  parait  capi- 
tal, à  savoir  l'extension  croissante  de  la  suette  sur  le  territoire  français.  En  1888, 
la  suette  s'est  étendue  dans  l'Indre,  qu'elle  avait  frappée  en  1887;  elle  a  fait  un 
foyer  épidémique  à  Buzançais.  Il  y  a  quelques  jours  elle  était  signalée  dans  PAin, 
où  jamais  elle  n'avait  existé  jusqu'ici;  enfin  nous  croyons  qu'elle  a  fait  des  vic- 
times tout  récemment  dans  les  environs  de  Cambrai  ou  à  Cambrai  même. 
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Nous  allons,  en  premier  lieu,  établir  les  données  du  problème,  telles 
que  nous  les  ont  léguées  nos  devanciers,  et,  laissant  de  côté  les  points 
de  minime  importance  (causes  occasionnelles  et  adjuvantes),  nous 
exposerons  ce  que  les  auteurs  nous  ont  appris  sur  les  deux  faits  capi- 
taux en  l'espèce  : 

A.  La  suette  est-elle  contagieuse? 

B.  Quelle  est  la  nature  de  la  suette? 

A.  —  La  suette  est-elle  contagieuse? 

Les  anciens  écrivains  différaient  d'opinion  sur  la  question  :  bor- 
nons-nous à  dire  ici  (en  renvoyant  à  l'article  de  M.  L.  Colin,  loc.  cit., 
pour  de  plus  amples  détails)  que  Lepecq  de  la  Clôture  au  siècle  der- 
nier admettait  la  contagion  de  la  suette.  Borsieri  a  émis  l'opinion 
que  la  transmissibilité  de  cette  affection  pouvait  se  faire  par  la  voie 
atmosphérique  aussi  bien  que  par  le  contact  direct,  à  la  manière  des 
fièvres  éruptives  (L.  Colin). 

Rayer  rappelait  en  4822  que  les  épidémiologistes  étaient  partagés 
en  deux  camps  sur  cette  question  de  contagion  de  la  suette  :  les  uns 
(Hoffmann,  Pordyce,  Planchon,  Schalh  et  Hessert,  Saltzman,  etc.), 
l'admettant  ;  les  autres  (Boyer,  Andry,  Poissonnière,  etc.),  la  rejetant. 

Rayer  est  assez  hésitant  lui-même  sur  la  solution  à  donner  au  pro- 
blème :  il  voit  bien  que  nombre  de  faits  plaident  contre  la  contagion; 
mais  beaucoup  aussi  plaident  en  sa  faveur,  et  il  termine  par  ces  mois  : 
«  La  suette  miliaire  doit  être  rangée  parmi  les  maladies  réputées 
contagieuses.  » 

H.  Parrot  ne  croit  pas  à  la  contagion  :  il  a  rarement,  il  est  vrai, 
trouvé  un  seul  sujet  atteint  dans  une  famille,  mais  cela,  ajoute-t-il, 
ne  prouve  pas  la  contagion. 

Les  observateurs  de  la  suette  du  Poitou  (1845)  sont  partagés  dans 
leur  opinion  :  Gaillard,  0 ri  1  lard,  ne  croient  pas  à  la  contagion.  «  On 
a  dit  que  la  suette  était  contagieuse  à  la  manière  de  la  rougeole  et 
de  la  scarlatine,  écrit  Grisolle,  mais  ce  fait  n'a  pu  encore  être 
démontré.  » 

Seul  des  narrateurs  de  la  suette  de  4845,  Loreau  croyait  à  la  conta- 
gion, et,  dans  quelques  pages  remarquables,  s'est  efforcé  d'en  démon- 
trer la  réalité.  Voici  quelques-uns  des  faits  les  plus  probants  parmi 
ceux  qu'il  cite  à  l'appui  de  son  opinion. 

1°  Mme  L...,  habitant  à  25  kilomètres  de  Poitiers,  dans  un  village 
où  la  suette  ne  s'était  pas  montrée,  vint  à  Poitiers  assister  à  l'enter- 
rement de  son  frère  qui  avait  succombé  à  la  maladie  régnante. 
Quinze  jours  après,  elle  est  atteinte  de  la  suette. 

Le  fils  du  métayer  de  cette  dame,  demeurant  dans  la  même  cour. 
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est  pris  cinq  jours  après  sa  maîtresse  et  meurt  en  trois  jours.  Ses  deux 
sœurs  contractent  la  maladie  en  le  soignant. 

Le  curé  de  l'endroit  vint  administrer  les  derniers  sacrements  à 
MmeL...;  le  soir  même,  Use  dit  malade;  six  jours  après,  il  était  mort. 

Le  médecin  qui  fut  appelé  et  qui  n'avait  pas  vu  de  suette  encore, 
est  atteint  de  cette  maladie  et  guérit  difficilement. 

2°  M  D...  vint  à  Poitiers  assister  à  l'enterrement  de  M.  G...,  mort 
de  suette.  Il  retourne  chez  lui,  éprouve  le  soir  ou  le  lendemain  les 
premiers  symptômes  de  la  maladie  et  meurt  en  trois  jours. 

Dans  la  commune  où  il  habitait,  située  à  15  kilomètres  de  Poitiers, 
plusieurs  cas  de  suette  survinrent  ensuite. 

3°  La  commune  de  S...  était  encore  vierge  de  toute  intoxication. 
In  de  ses  habitants  vient  à  Poitiers,  et  retourne  à  S...  ;  dans  la  nuit, 
il  est  pris  de  suette  et  succombe  quelques  heures  après. 

Une  trentaine  d'habitants  de  la  môme  commune  furent  ensuite 
atteints  par  la  maladie. 

La  suette  est-elle  transmissible  par  contact,  c'est-à-dire  conta- 
gieuse au  sens  propre  du  mot,  dit  Foucart?  Non,  mais  elle  est  trans- 
missible par  infection,  cela  est  fort  probable. 

La  suette,  écrit  à  son  tour  Galtier,  ne  se  transmet  pas  par  contact, 
maison  ne  peut  guère  douter  qu'elle  se  transmette  par  infection. 

Ardouin  ne  croit  pas,  lui  non  plus,  à  la  contagion  directe. 

Résumant  les  opinions  émises  sur  la  question,  nous  dirons  : 
j      Les  uns  repoussent  formellement  la  contagion  ;  les  autres  l'admet- 
tent, mais  suivant  un  mode  particulier  indirect;  d'autres  enfin  accep- 
tent la  contagion  dans  toute  son  étendue. 

Les  principaux  arguments  sur  lesquels  s'appuie  la  doctrine  de  la 
non-contagion  sont  les  suivants  : 

1°  Les  inoculations  tentées  sur  eux-mêmes  par  quelques  méde- 
cins :  Bassion,  Dubun  de  Peyrelongue,  Gigon,  Dufraine  ont  toujours 
échoué  ;  seule,  l'auto-inoculation  de  Parrot  a  réussi,  mais  elle  est  fort 
contestable. 

2°  Dans  des  cas  où  la  contagion  semble  inévitable,  elle  ne  se  réa- 
lise pourtant  pas,  le  plus  souvent  :  ainsi  des  femmes  atteintes  de 
suette  continuent  à  allaiter  leurs  nourrissons  sans  inconvénient  pour 
ceux-ci;  des  époux  cohabitent,  l'un  deux  étant  atteint  de  la  suette, 
et  l'autre  reste  indemne. 

3°  On  a  rarement  vu  des  émigrants  d'un  foyer  de  suette  semer  la 
suette  là  où  ils  se  réfugiaient,  alors  même  qu'ils  avaient  manifeste- 
ment emporté  le  germe  de  la  maladie,  et  tombaient  atteints  de  suette 
dans  leur  nouvelle  résidence. 
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Cependant,  des  fails  de  transmission  indéniables  s'observaient:  cas 
multiples  dans  une  môme  famille;  individus  venant  d'une  localité 
indemne  dans  un  foyer  de  suette,  y  prenant  le  mal,  rentrant  chez 
eux  malades,  et  donnant  la  suette  à  leur  entourage,  etc. 

Pour  concilier  ces  faits  avec  les  faits  opposés,  Foucart  et  Galtier  ont 
fait  la  distinction  que  nous  avons  exposée  :  la  suette  n'est  pas  trans- 
missible  par  contact  direct,  mais  par  infection;  mais  ces  auteurs  ne 
se  sont  pas  préoccupés  de  discuter  les  faits  indéniables  de  contagion 
qu'ils  rapportaient,  et  de  nous  dire  pourquoi  on  doit  admettre,  dans 
les  transmissions  constatées,  l'infection  et  non  le  contact. 

Nous  en  arrivons  à  notre  deuxième  question. 

B.  —  Quelle  est  la  nature  de  la  suette? 

Laissant  de  côté  les  opinions  anciennes  du  xvinc  siècle,  qui  n'offrent 
aucun  intérêt  aujourd'hui,  nous  citerons  d'abord  ces  quelques  lignes 
de  Rayer  : 

«  Si  on  faisait  un  ordre  particulier  de  phlegmasies  dans  lesquelles 
plusieurs  tissus  sont  lésés  et  souflrants,  la  suette  miliaire  devrait  y 
être  placée  auprès  de  la  petite  vérole,  de  la  rougeole,  de  la  scarlatine 
et  de  la  varicelle.  »  Rayer  fait  donc  de  la  suette  miliaire  une  phleg- 
masie,  mais  une  phlegmasie  toute  spéciale. 

Les  opinions  qui,  depuis  le  livre  de  Rayer,  ont  été  émises  sur  la 
nature  de  la  suette  miliaire  peuvent  se  grouper  de  la  façon  suivante  : 

1°  La  suette  est  une  affection  voisine  des  affections  paludéennes; 

2°  La  suette  dont  la  cause  première  est  inconnue  est  une  maladie 
générale. 

4°  Bouchard,  Parrot  et  les  médecins  de  la  Dordogne  ont  défendu  la 
première  opinion,  et  fait  valoir  en  sa  faveur  le  caractère  rémittent 
ou  intermittent  de  l'affection. 

Le  professeur  Jaccoud  a  écrit  que  le  poison  générateur  de  la  suette 
était  inconnu,  mais  que  son  affinité  avec  la  malaria  était  établie. 

La  suette  serait  donc,  pour  ces  auteurs,  une  affection  tellurique. 

2°  Gaillard,  Loreau,  Foucart,  Galtier,  pour  ne  citer  que  les  princi- 
paux auteurs,  ont  défendu  la  seconde  opinion. 

Pour  Gaillard,  la  suette  est  le  résultat  d'une  infection  générale. 

Elle  est  pour  Loreau  une  maladie  pestilentielle,  à  la  fois  épidémique  et 
contagieuse.  Elle  est  pestilentielle,  parce  qu'elle  est  certainement  le  ré- 
sultat d'une  infection  générale,  et  qu'elle  détermine,  soit  pendant  la  vie, 
soit  après  la  mort,  tous  les  phénomènes  propres  aux  empoisonnements. 

«  La  suette,  dit  Foucart,  est  une  affection  septique  ou  toxhémique, 
comme  les  fièvres  éruptives,  le  typhus,  le  choléra,  laquelle  présente 
à  considérer  trois  groupes  de  phénomènes  distincts 
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«  i°  Phénomènes  de  septicité; 

« 2° Phénomènes  gastriques; 

«  3°  Phénomènes  nerveux.  » 

Lasuette  est  très  probablement,  écrit  Galtier,  due  à  l'introduc- 
tion dans  le  sang  d'un  principe  toxique. 

En  somme  :  maladie  générale,  toxhémie>  telle  est  la  suette  pour  ces 
auteurs. 

Il  est  temps  d'en  venir  à  la  critique  de  ces  opinions  et  d'établir 
Tétiologie  et  la  nature  de  la  suette  miliaire,  autant  que  nous  le  per- 
mettent nos  recherches  et  nos  connaissances  incomplètes.  Nous 
serons  bien  loin  de  résoudre  le  problème  entier,  et  nous  esquisserons 
seulement,  ne  pouvant  faire  mieux,  les  points  principaux  à  grands 
traits.  Nous  espérons  cependant  que  cette  étude  marquera  du  moins 
ud  progrès  dans  l'histoire  de  la  suette  miliaire. 

Nous  allons  essayer  d'établir  les  faits  suivants  : 

Lasuette  miliaire  est  une  maladie  contagieuse,  endémo-épidémique  ; 

Elle  est,  de  par  ses  caractères  cliniques  et  anatomo-patliologiques, 
une  maladie  générale,  infectieuse,  avec  certaines  déterminations 
caractéristiques  ; 

Elle  est  enfin,  suivant  toutes  probabilités,  fonction  d'un  micro-orga- 
nisme encore  peu  connu.  Sa  place  est  désormais  dans  la  famille  des 
maladies  bactériennes,  où  l'appelaient  déjà  tous  ses  caractères,  inter- 
prétés à  la  lumière  des  notions  de  la  pathogénie  moderne. 

I.  La  suette  est  une  maladie  contagieuse,  endémo-épidémique, 
avons-nous  dit.  Nous  allons  en  donner  rapidement  la  démonstration  : 

Contagion  de  la  suette  miliaire.    . 

Que  la  suette  miliaire  ne  soit  pas  inoculable,  en  admettant  pour 
valables  les  expériences  très  incomplètes  faites  à  ce  sujet  \  cela  ne 
prouvera  qu'une  chose,  c'est  que  la  transmissibilité  de  la  suette  se 
lait  autrement  que  par  inoculation.  Bien  d'autres  maladies  humaines 
évidemment  contagieuses  ne  sont  pas  inoculables. 

Que  la  contagion  de  la  suette  ne  se  fasse  pas  dans  tous  les  cas,  et 
que,  dans  les  circonstances  mûmes  qui  paraissent  le  plus  propices  à 
sa  transmissibilité,  celle-ci  ne  s'effectue  pas,  ce  ne  saurait  être  un 
argument  contre  la  réalité  de  la  nature  contagieuse  de  la  suette.  On 
s  est  étonné  de  voir  que  des  femmes  atteintes  de  suette  allaitaient 
leur  enfant,  et  que  celui-ci  restait  indemne;  que  deux  époux  coha- 

* 

1.  Les  inoculations  tentées  sur  eux-mêmes  par  quelques  médecins,  dans  In 
récente  épidémie,  ont  donné  les  mêmes  résultats  négatifs  que  celles  que  nous 
wons  citées  plus  haut.    - 
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bitaient,  l'un  étant  atteint  de  suette,  et  que  l'autre  restait  en  bonne 
santé;  que  des  parents,  des  amis  soignaient  un  des  leurs,  et  n'étaient 
pas  atteints,  et  l'on  a  cité  ces  faits  comme  des  arguments  irréfuta- 
bles de  la  non-contagiosité  de  la  suette.  Ils  ne  prouvent  qu'une 
chose,  c'est  que  la  suette  ne  se  transmet  pas  fatalement,  pas  plus 
d'ailleurs  qu'aucune  autre  maladie  contagieuse.  Mais  elle  se  trans- 
met certainement,  et  ces  faits  n'avaient  pas  échappé  à  nos  devan- 
ciers dont  quelques-uns  avaient  été  conduits  à  admettre  la  contagion 
indirecte,  la  contagion  par  infection,  suivant  l'expression  adoptée 
par  eux. 

Cette  transmissibilité  de  la  suette,  elle  ne  fait  et  ne  peut  faire 
aucun  doute  pour  nous  après  les  faits  que  nous  avons  observés  en  1887. 

Dans  le  rapport  que  notre  cher  maître  M.  Brouardel  et  moi-même 
avons  fait  de  la  suette  de  1887,  nous  présentions  ainsi  nos  arguments 
en  faveur  de  la  nature  contagieuse  de  la  suette. 

A.  Un  premier  argument  est  le  nombre  vraiment  colossal  de  cas 
qui  se  sont  déclarés  dans  la  plupart  des  communes  où  la  maladie  a 
passé,  et  la  rapidité  singulière  avec  laquelle  la  maladie  se  propage 
dans  l'agglomération. 

Voici  quelques-uns  des  foyers  les  plus  remarquables  de  l'épidémie 
de  1887  :  nous  les  citons  avec  le  chiffre  approximatif  des  cas  (tou- 
jours au-dessous  de  la  vérité)  en  regard  de  la  population,  et  nous  en 
tirons  la  proportion. 

Persac,  250  cas,  1890  habitants,  1/8  environ  ;  Montmorillon,  400  cas, 
5150  habitants,  1/12  environ;  Jouhet  presque  tous  les  habitants  ont 
été  atteints; 

Moulismes 50  cas  1000  habitants      1/20  environ. 

Saulgé 350  —  1590  —  1/4  — 

Adriers 300  —  2000  —  1/6  — 

Millac 210  —  1060  —  1/4  — 

Moussac 200  —  1190  —  1/6  — 

Quéaux 300  —  1760  —  1/6  — 

Journel 300  —  1140  —  1/4  — 

Liglet 150  —  1200  —  1/8  — 

Bussiôre-Poitevine..  260  —  2400  —  1/9  — 

On  voit,  par  ce  petit  tableau,  combien  les  chiffres  de  cas  sont  élevés 
par  rapport  à  la  population  :  la  proportion  est  rarement  au-dessous 
de  1/10  et  monte  souvent  à  1/4. 

Avec  quelle  rapidité  encore  la  suette  envahit  une  agglomération! 

Voici  la  commune  de  Journet  :  l'école  y  compte  63  élèves;  avant 
le  10  mai,  pas  un  n'est  malade;  du  10  au  14,  46  s'alitent.  Même 
chose  s'est  passée  aux  écoles  de  Quéaux,  Nérignac,  etc. 

L'épidémie  débute  à  Bussière-Poitevine,  le  15  mai;  à  la  fin  de 
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juin  on  comptait  environ  250  malades,  c'est-à-dire,  en  moyenne,  six 
cas  nouveaux  chaque  jour  dans  un  pays  de  2400  habitants. 

A  Mpulismes,  commune  de  999  habitants,  en  quarante  et  quel- 
ques jours  50  habitants  étaient  atteints,  16  étaient  enlevés. 

£n  quarante  jours  aussi,  à  Moussac-sur- Vienne,  l'épidémie  enlève 
37  individus;  dans  cet  espace  de  temps,  peu  de  jours  ne  comptent 
pas  de  décès.  Beaucoup  en  comptent  deux  et  plus  :  un  jour,  le  9  juin, 
on  en  compte  5! 

Celte  diffusion  extrême,  cette  rapidité  d'évolution,  que  nous  avons 
tâché  de  mettre  en  relief  dans  les  lignes  qui  précèdent,  n'appar- 
tiennent qu'aux  maladies  infectieuses  épidémiques,  c'est-à-dire  con- 
tagieuses. 

fi.  Nous  avons  cité  ailleurs  les  curieux  faits  de  Loreau,  ces  foyers 
créés  dans  un  pays  indemne  par  un  premier  malade  rapportant  le 
mal  d'un  pays  infecté,  où  il  était  allé  le  prendre. 

L'épidémie  de  1887  ne  fournit  aucun  fait  d'une  telle  netteté;  cepen- 
dant il  est  arrivé,  pendant  cette  épidémie*,  que  dans  quelques  cas, . 
rares  d'ailleurs,  on  a  pu  saisir  dans  un  pays  jusque-là  indemne  une 
importation  de  suette;  autour  de  l'importateur,  un  foyer  s'est  mani- 
festement créé  :  autant  de  conditions  qui  n'appartiennent  qu'aux 
maladies  contagieuses  et  qui  les  caractérisent. 

La  suette  vint  au  Blanc  par  deux  réservistes  de  Lussac- les- Châ- 
teaux qui  entrèrent  à  l'hôpital  du  Blanc,  l'un  le  21,  l'autre  le  23 
ami.  Autour  d'eux  un  foyer  s'est  créé,  et  plusieurs  soldats  sont 
entrés  à  l'hôpital  après  eux,  atteints  du  même  mal. 

Dans  plus  d'une  commune,  l'origine  de  la  maladie  a  été  aussi  une 
importation  venant  d'un  pays  déjà  contaminé  :  c'est  ainsi,  notam- 
ment, que  les  choses  se  passèrent  à  l'isle- Jourdain,  Quéaux,  le 
Yigeant,  la  Trimouille,  Liglet,  Thollet,  Bussière-Poitevine,  etc. 

C.  Une  série  d'exemples  qui  établissent  nettement  la  contagion 
est  fournie  par  les  cas  suivants,  choisis  entre  beaucoup  :  dans  tous, 
on  voit  un  individu  quitter  un  pays  indemne,  aller  séjourner  plus 
ou  moins  longtemps  dans  un  foyer  de  suette,  et  être  pris  lui-même. 
X...  vint  de  Mauprevoir  (arrondissement  de  Civray),  commune 
indemne,  à  Availles,  où  régnait  la  suette;  il  y  visita  ses  deux  sœurs 
atteintes  l'une  et  l'autre  et,  au  bout  de  24  heures,  fut  pris  lui-même. 
H...,  instituteur  à  Ligugé,  vint  de  cette  commune  indemne  faire  un 
court  séjour  à  Moussac,  coucha  dans  une  chambre  voisine  de  celle 
d'un  homme  atteint  de  suette  et  fut  pris  quelques  heures  après. 

Auguste  Lar...  va  de  Boisherpin  (commune  de  Saint-Germain), 
localité  indemne,  à  Concremiers,  à  l'enterrement  de  son  parent,  le 
16  juin.  Goncremiers  était  alors  au  début  d'une  épidémie  intense  : 
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il  y  avait  eu  déjà  deux  cas  foudroyants,  et  un  grand  nombre  d'autres 
graves  venaient  de  se  déclarer.  Auguste  Lar....  rentre  à  Boisherpin 
le  soir  et  est  pris  dans  la  nuit.  Sa  sœur  est  à  son  tour  atteinte 
24  heures  après. 

D.  Dans  toutes  les  maladies  contagieuses,  c'est  dans  les  pet i les  agglo- 
mérations et  les  familles  nombreuses,  c'est-à-dire  là  où  se  trouvent 
réunies  les  conditions  les  plus  propices  aux  divers  modes  de  con- 
tagion directe  et  indirecte,  que  les  cas  les  plus  nombreux  se  déclarent. 
Cette  règle  s'est  confirmée  de  la  façon  la  plus  nette  dans  l'épidémie 
de  suette  de  1887. 

Voici  d'abord  une  série  de  hameaux  où  la  maladie  a  frappé  avec 
une  intensité  remarquable  : 

A  Coupé,  hameau  de  la  commune  de  Pindray,  sur  quarante-sept 
habitants,  on  compte  dix-sept  cas,  plus  d'un  sur  trois. 

A  Rillé,  hameau  de  la  commune  de  Jouhet,  cent  onze  habitants  : 
pas  une  maison  n'échappe. 

A  Chanlouillet,  hameau  de  la  commune  de  Moussac-sur-Vienne 
de  55  habitants,  il  y  a,  sans  compter  les  cas,  huit  morts  en  quelques 
jours  :  ce  petit  hameau  perd  1/7  de  sa  population. 

Dans  les  maisons,  les  fermes  isolées,  là  où  les  habitants  sont  en 
contact  journalier,  où  les  occasions  de  contagion  sont  multiples  et 
répétées,  nous  trouvons  les  mêmes  proportions  élevées  de  cas  de 
suette. 

Nous  avons  visité  beaucoup  de  ces  habitations  :  nous  y  avons  tou- 
jours fait  les  mêmes  remarques.  Celle  qui  nous  a  le  plus  frappé, 
c'est  la  ferme  du  Léché,  voisine  de  Montmorillon,  où,  sur  19  em- 
ployés, 14  ont  été  malades. 

Nous  allons  citer  maintenant  quelques  exemples  de  cas  multiples 
dans  une  même  maison  : 

En  voici  d'abord  un  des  plus  frappants.  L'Ebergement  est  un 
domaine  situé  à  deux  kilomètres  du  bourg  de  Bussière-Poitevine;  il 
est  habité  par  treize  adultes  et  un  nourrisson.  Le  20  mai,  une  des 
filles  va  à  Adriers  (Vienne),  dans  une  maison  où  il  y  avait  eu  un  décès. 
Le  21,  le  mal  débute  chez  elle;  l'éruption  se  fait  le  22.  Puis  quatre 
autres  de  ses  sœurs  et  deux  de  ses  frères  sont  pris  successivement; 
sur  treize  habitants  il  y  a  sept  cas. 

Les  Guerrault,  à  Chantouillet  (Moussac-sur-Vienne),  ont  six  cas 
dont  un  décès. 

Les  Compin  à  Orfond  (Persac)  ont  huit  cas. 

Les  Cerisier,  à  Moussac-sur-Vienne,  ont  cinq  cas,  un  décès,  etc.,  etc. 

Nous  ne  citons  pas  les  maisons  où  Ton  a  compté  deux,  trois,  et 
quatre  malades  :  elles  sont  innombrables.  Les  cas  multiples  dans 
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une  maison  envahie  étaient  la  règle,  et  la  règle  générale,  presque 
absolue. 

Il  nous  semble  nettement  établi,  par  cette  série  d'exemples,  que  la 
saette  est  contagieuse,  c'est-à-dire,  dansjla  plus  large  acception  du  mot, 
transmissible  de  l'homme  malade  à  l'homme  sain.  —  Mais  comment 
s'effectue  cette  transmission?  Quels  en  sont  les  agents,  les.véhicules? 
Par  où  se  fait,  dans  l'organisme,  l'introduction  du  germe  patho- 
gène? Nous  l'ignorons  absolument  :  la  contagion  est  certaine,  mais 
les  voies  nous  en  sont  absolument  inconnues  jusqu'ici. 

Nous  croyons  cependant  qu'il  faut  éliminer  tout  au  moins  un  des 
véhicules,  qui  joue  ailleurs  un  si  grand  rôle  :  Veau  potable,  qui  nous 
a  paru  ici  absolument  hors  de  cause. 

Endémo-épidémicité  de  la  suette. 

Uue  la  suette  soit  épidémique,  c'est  ce  dont  personne  ne  doute,  et 
les  célèbres  épidémies  qui  sont  à  la  mémoire  de  tout  le  monde  en 
font  foi. 

Mais  la  suette  est  endémique  aussi.  Les  détails  que  nous  avons 
donnés  ailleurs  le  démontrent  assez. 

Cantonnée  en  permanence  dans  des  foyers  plus  ou  moins  étendus,, 
la  suette  miliaire  fait  parfois  irruption  de  ces  foyers  pour  ravager  les 
contrées  où  elle  était  inconnue,  et  s'y  créer  çà  et  là,  parfois,  de  nou- 
veaux foyers  d'endémie  qui  joueront  à  leur  tour  un  rôle  dans  de  nou- 
velles épidémies.  Quelles  sont  les  conditions  qui  président  à  ce  phé- 
nomène de  l'endémicité  dans  certaines  localités?  Nous  l'ignorons  abso- 
lument, et  toute  hypothèse  à  ce  sujet  ne  serait  qu'un  verbiage  inutile. 

Affection  endémo- épidémique,  éminemment  contagieuse,  la  suette 
nous  parait  déjà  l'analogue  des  grandes  maladies  générales  infec- 
tieuses. 

Nous  allons  voir  l'étude  synthétique  des  phénomènes  cliniques  et. 
anatomiques  compléter  cette  analogie  et  nous  montrer  la  suette  sous 
son  véritable  jour. 

H.  Nous  allons  essayer  maintenant  de  préciser  la  nature  de  la 
suette  d'après  ses  caractères  cliniques  et  anatomiques,  et  nous  en 
esquisserons  très  sommairement,  en  môme  temps,  la  physiologie 
pathologique. 

a.)  L'étude  clinique  nous  montre  la  suette  caractérisée  par  quatre 
ordres  de  phénomènes. 

1°  Des  phénomènes  généraux  multiples  :  fièvre  plus  ou  moins  ' 
intense,  variant  avec  les  cas;  tantôt  légère,  tantôt  extrêmement  vio- 
lente; malaise  général;  faiblesse  extrêmement  accusée,  etc.; 
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2°  Une  éruption  composée  de  deux  éléments,  une  vésicule  et  an 
exanthème  qui  peut  aller  d'une  rougeur  discrète  et  disparaissant 
sous  le  doigt,  à  Téry thème  purpurique  le  plus  marqué;  à  cet  ordre 
de  symptômes  il  faut  ajouter  des  hémorrhagies  diverses,  épistaxis, 
hémoptysie,  hématémèse  ; 

3°  Des  sqeurs; 

4°  Des  symptômes  nerveux  :  agitation,  délire,  constriction  épigas- 
trique  suffocante,  anxiété  précordiale,  c'est-à-dire;  disons  immédia- 
tement le  mot,  des  phénomènes  presque  exclusivement  bulbaires. 

L'évolution  de  la  maladie  est  la  suivante.  Tantôt  elle  se  fait  d'un 
seul  trait  :  après  une  première  période  survient  l'éruption;  puis  le 
malade  guérit.  Tantôt  elle  se  fait  en  plusieurs  actes  dont  chacun 
reproduit  le  tableau  complet  ou  presque  complet  de  la  maladie. 
Tantôt,  enfin,  la  maladie  marche  vers  la  mort  avec  une  rapidité 
extrême,  et  se  marque  essentiellement  par  deux  phénomènes  :  une 
fièvre  intense  et  des  symptômes  nerveux  portés  au  plus  haut  degré 
de  leur  expressfon  ;  la  mort  peut,  d'ailleurs,  se  produire  avec  la  même 
rapidité  et  le  même  tableau,  non  dès  le  début,  mais  dans  un  des  actes 
suivants  de  la  maladie. 

De  ce  tableau,  ainsi  dégagé  de  tous  les  phénomènes  secondaires, 
que  conclure?  Ceci,  croyons-nous  : 

Le  phénomène  primordial  de  la  suette  est  Y  altération  du  sang, 
altération  dont  nous  chercherons  plus  tard  à  préciser  la  nature.  A 
cette  altération  se  rattache,  en  dehors  des  phénomènes  généraux, 
l'éruption  qui  peut  aller  d'une  simple  congestion  cutanée  à  une 
extravasation  sanguine  généralisée  du  réseau  capillaire  cutané.  A 
cette  altération  du  sang  encore,  il  faut  rapporter  sans  doute  les 
hémorrhagies  diverses. 

Les  modifications  éprouvées  par  le  sang  (ptomalnes  sécrétées  par 
l'agent  pathogène??)  retentissent  sur  le  système  nerveux  général  et 
sur  le  bulbe  en  particulier,  et  à  ce  retentissement  il  faut  probable- 
ment rattacher  d'une  part  les  sueurs  et  d'autre  part  ces  étranges 
phénomènes  de  constriction  épigastrique,  de  suffocation,  d'anxiété 
précordiale,  phénomènes  essentiellement  bulbaires. 

b.)  La  convalescence  de  la  suette  est  analogue  à  celle  des  maladies 
générales  et  elle  est  plus  pénible  dans  la  suette  que  dans  aucune 
autre,  ce  qui  prouve  la  profonde  atteinte  portée  à  l'organisme, 
Yinfection  générale. 

c.)  Dès  que  la  mort  survient,  le  cadavre  présente  deux  altérations 
capitales  : 

1°  Il  se  couvre  de  lividités,  de  plaques  ecchymotiques;  parfois 
encore  c  il  se  fait  par  la  bouche  et  les  orifices  du  nez  des  écoulements 
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ayant  l'apparence  d'hémorrhagies  contenant  peu  de  bulles  d'air  >; 

2*  Le  cadavre  se  décompose  avec  une  rapidité  surprenante,  exha- 
lant une  odeur  insupportable  de  putréfaction  qui  a,  dans  toutes  les 
épidémies,  nécessité  l'inhumation  rapide. 

Celte  décomposition,  véritable  fermentation,  n'est-elle  pas,  elle  aussi, 
comme  d'ailleurs  l'apparition  rapide  des  lividités  cadavériques,  et 
les  écoulements  sanguins  par  le  nez  et  la  bouche,  l'indice  des  modi- 
fications profondes  qui  se  sont  faites  pendant  la  vie,  et  se  poursuivent 
encore  après  la  mort  dans  la  masse  du  sang? 

d.)  La  connaissance  exacte  de  l'anatomie  pathologique  de  la  suette 
serait  un  élément  capital  en  l'espèce,  mais  qui  nous  fait  défaut, 
aucune  autopsie  n'ayant  pu  être  pratiquée  dans  notre  séjour  sur  le 
théâtre  de  l'épidémie  de  1887. 

A  défaut  de  notions  actuelles,  nous  rechercherons  dans  les  auteurs 
l'histoire  des  altérations  anatomiques. 

Cette  histoire  peut  se  formuler  en  deux  mots  :  pas  de  lésions 
d'organes,  au  moins  pas  de  lésions  macroscopiques;  hypérémie 
méningée  (Rayer);  hypérémie  stomacale  et  intestinale  (Rayer-Dubun 
de  Peyrelongue)  ;  enfin  et  surtout,  tuméfaction  et  ramollissement  dé 
la  rate. 

C'est  là,  en  somme,  l'histoire  anatomique  de  la  plupart  des  maladies 
infectieuses,  à  détermination  portant  exclusivement  sur  le  sang, 
avant  la  découverte  des  bactéries  pathogènes. 

Le  sang  des  malades  atteints  de  suette,  ce  sang  que  tout  dans  l'his- 
toire clinique  et  anatomique  concourt  à  nous  désigner  comme  le 
siège  de  la  lésion,  contient- il  donc  un  organisme  pathogène? 

La  mission  de  1887  n'aura  pas  résolu  ce  problème,  mais,  grâce 
aux  recherches  de  MM.  Roux  et  Chantemesse,  un  premier  jalon  aura 
pu  être  posé  en  celte  importante  question. 

Du  sang  a  été  recueilli  par  ces  messieurs  sur  quelques  malades  à 
une  époque  où  les  cas  récents  étaient  par  malheur  des  plus  rares, 
c'est-à-dire  vers  la  fin  de  l'épidémie. 

Un  seul  des  échantillons  recueillis  a  donné  un  résultat  :  dans  une 
préparation  de  sang  pris  sur  un  malade  à  la  période  active  de 
l'éruption  et  qui  avait  une  des  atteintes  de  suette  les  mieux  caracté- 
risées que  nous  ayons  vues,  un  petit  amas  de  bacilles  a  été  constaté 
au  milieu  des  globules. 

Le  sang  des  suetteux  n'a  été  cultivé  sur  aucun  milieu  ;  il  a  été  ino- 
culé sans  succès  à  divers  animaux,  entre  autres  à  des  singes. 

La  haute  compétence  de  MM.  Roux  et  Chantemesse  et  leur  habileté 
technique  hors  de  pair  nous  sont  de  sûrs  garants  de  la  valeur  de  ces 
résultais,  mais  un  seul  fiait  positif  ne  constitue  dans  l'espèce  qu'un 
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fait  d'attente;  c'est  un  jalon  placé  dans  une  voie  qui  donnera,  nous 
en  sommes  absolument  convaincu,  des  résultats  positifs  aux  obser- 
vateurs des  prochaines  épidémies. 

La  suette  nous  semble  nettement,  dès  maintenant,  et  nous  en 
avons  dit  assez  les  raisons,  une  maladie  générale  infectieuse,  une 
maladie  bactérienne  dont  l'organisme  pathogène  réside  dans  le  sang. 

Nous  allons  maintenant  compléter  cette  rapide  étude  de  Tétiologie 
et  de  la  nature  de  la  suette  par  l'examen  de  quelques  points  de 
moindre  importance. 

I.  Récidives.  —  Des  maladies  infectieuses,  les  unes  récidivent  peu 
pu  point;  les  autres  récidivent  facilement.  La  suette  est  dans  cette 
dernière  catégorie.  Les  anciens  observateurs  avaient  établi  ce  point 
que  confirment  nos  recherches. 

II.  Avortements.  Passage  de  la  maladie  de  la  mère  au  fœtus.  — 
L'avortement  n'est  pas  fatal  chez  les  femmes  atteintes  de  la  suette, 
mais  il  se  produit  avec  assez  de  fréquence,  et  nous  en  avons  parlé 
ailleurs. 

Tantôt  l'enfant  natt  en  état  de  mort,  tantôt  il  vit  et,  dans  deux  cas, 
nous  avons,  chez  des  enfants  nés  pendant  l'atteinte  de  suette  de  leur 
mère,  rencontré  un  phénomène  caractéristique  au  plus  haut  point 
des  maladies  microbiennes,  nous  voulons  dire  le  passage  intra-utérin 
de  la  maladie  de  la  mère  à  l'enfant. 

A  Melleran,  nous  vîmes  une  femme  qui,  au  quatrième  jour  de  la 
suette,  étant  enceinte  de  huit  mois  et  demi,  mit  au  monde  un 
enfant  qui  naquit  le  corps,  nous  a-ton  dit,  couvert  de  boutons  ana- 
logues à  ceux  de  la  mère.  Nous  n'avons  pu  voir  l'enfant. 

Nous  avons  été  plus  heureux  dans  le  second  cas  :  à  M  Mac,  nous 
avons  observé,  chez  un  enfant  de  quelques  jours  né  à  huit  mois  et 
demi,  d'une  mère  atteinte  de  suette,  les  traces  très  nettes,  indiscu- 
tables, de  la  miliaire  dont  il  était  couvert  au  dire  des  siens,  en  venant 
au  monde. 

III.  Incubation.  —  Fixer  l'incubation  dans  les  maladies  infectieuses 
est  de  la  plus  haute  importance. 

Nous  rappellerons  ici  ce  que  M.  le  professeur  Brouardel  et  moi- 
même  avons  écrit  précédemment. 

Les  faits  précis  d'incubation  sont  difficiles  à  rassembler  :  les  sui- 
vants nous  semblent  assez  valables  : 

1°  H...,  instituteur  à  Ligugé,  commune  absolument  indemne  de 
suette,  située  dans  l'arrondissement  de  Poitiers,  part  de  cette  com- 
mune le  1er  juin  et  vient  coucher  à  Moussac,  chez  un  aubergiste  qui 
hébergeait  en  ce  moment  un  individu  indisposé  et  transpirant  abon- 
damment. 
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H...  se  couche  et,  dans  la  nuit,  est  pris  des  premiers  symptômes 
de  la  suette. 

2'  X...,  originaire  d 'A vailles,  résidant  depuis  plusieurs  mois  à  Mau- 
prevoir  (Vienne,  arrondissement  de  Givray),  commune  indemne, 
vient  dans  la  nuit  du  lo  au  16  juin  à  A  vailles  pour  prendre  quelque 
repos.  Ses  deux  sœur»  étaient  en  ce  moment  atteintes  de  suette.  Dans 
lajournée  du  17,  il  est  pris  des  premiers  symptômes  du  mal. 

3°  Auguste  Lar...,  du  hameau  de  Boisherpin  (commune  de  Saint- 
Germain,  arrondissement  de  Montmorillon),  jusqu'alors  indemne, 
part  de  chez  lui  le  16  juin  au  matin  pour  aller  à  l'enterrement  d'un 
parent  mort  de  suette  la  veille  à  Goncremiers  (Tndres,  arrondissement 
du  Blanc).  Il  ne  séjourne  à  Concremiers  que  le  temps  nécessaire, 
rentre  chez  lui  le  soir;  dans  la  nuit  du  16  au  17  il  est  pris  des  pre- 
miers symptômes  de  la  suette. 

Voilà  les  trois  seuls  faits  précis  dont  nous  puissions  disposer  :  ils 
impliquent  que  l'incubation  peut  être  très  courte,  durer  moins  de 
24  heures.  Cette  assertion  n'est  pas  nouvelle  ;  la  plupart  des  auteurs 
qui  ont  traité  de  la  suette,  qui  l'ont  observée,  en  ont  trouvé  de  sem- 
blables. Nous  connaissons  la  durée  minima;  quelle  est  la  durée 
maxima?  Nous  ne  possédons  aucun  fait  qui  permette  de  la  préciser. 

IV.  Causes  adjuvantes  —  Causes  occasionnelles.  —  Ces  causes  occu- 
paient une  large  place  dans  l'étiologie  ancienne;  elles  n'ont  qu'un 
intérêt  très  secondaire.  Nous  allons  les  passer  très  rapidement  en 
revue. 

Age.  —  La  suette  ne  respecte  aucun  âge. 

Dans  l'épidémie  de  suette  du  Poitou  de  1887,  les  enfants  ont 
élé  particulièrement  frappés.  Dans  les  épidémies  précédentes,  cette 
atteinte  des  enfants  a  été  moins  remarquée. 

Sexe.  —  Les  observateurs  ont  signalé  la  plus  grande  fréquence  de 
la  suette  chez  les  femmes  ;  la  différence  ne  nous  a  pas  paru  très 
marquée  en  1887. 

Constitution.  —  De  tout  temps,  on  a  remarqué  la  prédilection  de 
la  suette  pour  les  gens  vigoureux,  à  constitution  athlétique.  Dans 
l'épidémie  de  1887  les  cas  mortels  se  montraient  souvent  chez  des 
adultes  vigoureux,  bien  constitués,  ceux-là  mêmes  qui  passaient 
pour  les  plus  robustes  de  la  commune,  mais  parmi  lesquels  se  trou- 
vaient peut-être  aussi  le  plus  grand  nombre  des  alcooliques. 

Nous  en  avons  terminé,  et  de  cette  rapide  revue  de  l'étiologie  et 
de  la  nature  de  la  suette  nous  conclurons  : 

La  suette  est  une  maladie  endémo-épidémique  en  France,  indu- 
bitablement coatagieuse,  sans  que  pourtant  les  voies  de  la  contagion 
■       nous  soient  connues. 
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En  dehors  même  de  ses  caractères  épidémiologiques,  tout,  dans 
ses  caractèresjcliniques  et  anatomiques,  concourt  à  démontrer  qu'elle 
est  uneM  maladie  générale,  infectieuse,  où  l'altération  du  sang  joue 
le  rôle  principal. 

Elle  est,  suivant  toute  probabilité,  fonction  d'un  micro-organisme 
siégeant  dans  le  sang.  —  L'élude  de  ce  micro-organisme  n'est  qu'à 
l'état  d'ébauche,  mais  tous  les  caractères  de  la  suette  eu  font,  à  priori, 
une  maladie  infectieuse,  une  maladie  microbienne. 

Elle  récidive  ;  elle  peut  passer  de  la  mère  au  fœtus,  qu'elle  tue  ou 
qui  naît  vivant,  et  qui  naît,  dans  des  cas  très  rarement  observés  jus- 
qu'ici, atteint  de  la  maladie. 

La  durée  de  l'incubation  peut  être  très  courte,  de  24  heures  ou 
moins  quelquefois. 


m 
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Cet  ouvrage  de  près  de  400  pages  n'est  pas  sans  quelque  analogie 
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Le  livre  de  M.  Israël  en  diffère  parce  qu'il  y  est  question  d'anatomie 
pathologique  histologique  et  non  macroscopique ,  mais  il  a,  de  commun 
avec  l'ouvrage  précédemment  cité,  le  caractère  mixte  de  guide  tech- 
nique et  de  manuel  pratique.  Il  comprend  donc  deux  parties  bien  dis- 
tinctes, une  technique  de  60  pages  et  une  description  sommaire  des 
aspects  histologiques  des  lésions  des  tissus  et  des  organes.  Les  figures, 
au  nombre  de  plus  de  130  dans  le  texte,  sont  originales  et  fort  bonnes; 
une  d'elles  est  une  chromo-lithographie.  Mentionnons  aussi  une  planche 
photographiée  destinée  à  montrer  quelques  microbes. 
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Dictionnaire  encyclopédique  des  sciences  médicales,  dirigé  depuis 
1886  par  le  Dr  Lereboullet  et  par  le  Dr  Hahn,  directeur  adjoint. 

On  sait  que  cette  publication  monumentale  est  terminée.  Nous  avons 
déjà  annoncé  la  fin  de  la  1"  série  (A-E).  Voici  l'indication  des  articles 
médicaux  les  plus  importants  renfermés  dans  les  séries  qui  viennent 
d'être  achevées  : 

2e  série  (L. -P.),  tome  XVII  :  pouls,  poumon,  pourriture  d'hôpital,  pro- 
phylaxie, protoplasma,  protubérance  annulaire,  psoriasis. 

4*  série  (F-K),  tome  XIV,  XV  et  XVI  :  herpès,  herpétides,  herpétisme, 
homœopathie,  hôpitaux,  hoquet,  hydrémie,  hydrophobie  (non  rabique), 
hydrorachis,  hydrothérapie,  hygiène,  hyperesthésie,  hypnotisme,  hypo- 
cbondrie,  médication  hypodermique,  hystérie,  inflammation,  fièvres 
intermittentes,  intestins. 

5*  série  (L-P),  tome  XXV  :  pleurésies,  plèvres,  plomb,  pneumogas- 
trique, pneumonie,  poitrine. 

G*  série  (V-Z),  tome  III,  1"  partie  :  veratrine,  vertige  (article  impor- 
tant), vessie,  Vichy,  vie,  vin,  viol,  zona. 

On  ne  peut  qu'applaudir  à  l'heureux  achèvement  de  cette  grande 
entreprise.  Toutefois  s'il  nous  était  permis  d'exprimer  un  vœu,  nous 
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(,  demanderions  la  publication  de  quelques  volumes  supplémentaires 

pour  combler  les  lacunes  résultant  des  progrès  récents  et  remettre  au 
point  quelques  articles  ayant  vieilli.  Ainsi  complété,  le  Dictionnaire 
encyclopédique  serait  à  l'abri  de  toute  critique  et  au-dessus  de  toute 
comparaison. 


Real  Encyclopédie  der  gesammten  Heilkunde,  publiée  sous  la 
direction  du  professeur  Eulenburg,  tomes  XIV,  XV,  XVI  et  XVII. 
Urban  et  Schwarzenberg,  Vienne  et  Leipzig,  1888-1889. 

Cette  excellente  publication  continue  à  paraître  avec  une  grande 
régularité.  Les  quatre  derniers  volumes  que  nous  avons  sous  les  yeux 
vont  du  mot  narcose  au  mot  scolaire.  Signalons  les  principaux  arti- 
cles : 

Narcose  (anesthèsie  chirurgicale),  nez  et  cavités  nasales  et  leurs 
maladies,  préparations  sodiques;  nécrose  ;  nerfs  (anatomie,  physiologie, 
pathologie),  élongation  nerveuse,  décollement  de  la  rétine,  néoforma- 
tions, neurasthénie,  rein,  néphrite  et  tumeurs  des  reins,  bras,  mâchoire 
supérieure,  cuisse,  œsophage  et  ses  maladies,  ophtalmoscope,  opium, 
nerf  optique,  orbite,  ostéite,  otorrbée,  paralysis  agi  tans,  paranoia,  pep- 
tone,  percussion,  peuplement,  anémie  pernicieuse,  peste,  maladies  du 
pharynx,  nécrose  phosphorée,  picro toxine,  appareils  pneumatiques, 
pneumatométrie,  pneumothorax,  polarisation,  prosopalgie,  prostate  et 
ses  maladies,  protoplasma,  prurigo,  pseudohypertrophie  des  muscles, 
pseudoleucémie,  psoriasis,  ptomaine,  puerpéralité,  pouls,  pyémie,  qua- 
rantaine, mercure,  rachitisme,  paralysie  radiale,  railway-spine,  recru- 
tement, fièvre  récurrente,  réfraction,  résections,  résorption,  morve, 
moelle  épinière  et  ses  maladies,  déviation  du  rachis,  dysenterie,  acides, 
acide  salicylique,  taches  de  sperme,  police  sanitaire,  trains  sanitaires, 
sarcome,  gale,  scarlatine,  mort  apparente,  aine,  hygiène  navale,  corps 
thyroïde,  sommeil,  venin  des  serpents,  hygiène  scolaire. 

Nous  ne  pouvons  que  répéter  ici  les  éloges  que  nous  avons*  plusieurs 
fois  adressés  aux  auteurs  des  articles  de  la  Real  Encyclopédie  :  ces 
articles  se  distinguent  par  leur  clarté,  leur  précision  et  leur  parfaite 
connaissance  de  l'état  actuel  de  la  science. 


Le  propriétaire -gérant,  Fiux  Auun. 


Coalommiers.  —  Imp.  P.  BRODARD  et  GALLOIS. 


DES 

ANOMALIES   DU  TYPE  FÉBRILE 

DANS 

LA  PNEUMONIE   FIBRINEUSE 

Par  le  D'  L.-E.  BERTRAND 

Professeur   d'hygiène   à  l'École  de  médecine  navale   de   Toulon. 


Le  type  subcontinu  est  le  mode  fébrile  ordinaire  de  la  pneu- 
monie fibrineuse  :  ce  n'est  pourtant  pas  le  seul  suivant  lequel  évolue 
cette  maladie  qui  peut  encore,  sans  que  Vimpaludisme  soit  en  cause, 
présenter  deux  autres  types  :  l'intermittent  et  le  rémittent. 

I.  —  Type  intermittent. 

Une  pneumonie  survient  dont  le  début  et  la  marche,  pendant  les 
deux  on  trois  premiers  jours,  ne  présentent  rien  de  spécial.  La  défer- 
vescence  se  fait  :  avec  la  chute  de  la  fièvre  coïncide  une  détente 
complète  des  troubles  fonctionnels;  on  croit  le  malade  guéri.  Mais 
lapyreiie  ne  dure  pas.  C'est  à  peine  si  douze  ou  vingt-quatre  heures 
se  sont  écoulées,  et  voici  que,  brusquement,  la  température  remonte 
ramenant  la  dyspnée,  le  point  de  côté  et  l'expectoration  sanglante. 
Pendant  ce  temps,  les  signes  physiques  sont  restés  les  mêmes  ou  se 
sont  accrus.  Ainsi  reconstituée,  la  maladie  fébrile  poursuit  son  cours 
selon  le  mode  classique  et  aboutit,  par  le  mécanisme  de  la  défei- 
vescence  critique  à  une  apyrexie  qui  est  définitive  ou  suivie  d'un 
nouvel  épisode  semblable  à  celui  qui  vient  de  prendre  fin.  La 
durée  du  processus  n'a  pas  dépassé  sept  à  neuf  jours  et,  suivant  le 
cas,  son  graphique  accuse  un  ou  plusieurs  accès. 

U  y  a  environ  trois  ans,  j'ai  publié  '  deux  observations  de  pneu- 

1.  In  Arch.  de  méd.,  nao.,  juia  1886,  p.  439. 

Rev.  DE  UEO.,  tome  ix.  —  juillet  1889.  37 
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monie  qui  sont  des  exemples  très  nets  de  cette  forme  clinique.  J'en 
reproduis  la  relation  : 

Deux  matelots  atteints  de  pneumonie  sont  entrés  dernièrement 
dans  mon  service  de  la  salle  9  à  l'hôpital  de  Brest. 

Leur  histoire  clinique,  très  simple,  n'est  point  banale  :  on  va  le 
voir. 


Obs.  I.  —  Mass...,  vingt  ans,  apprenti  torpilleur,  né  à  Bourbourg  (Pas- 
de-Calais),  salle  9,  n°  10.  —  Entré  à  l'hôpital  le  26  mars  1886;  examen  à  la 
contre-visite  de  3  heures  30. 

Habitus  tuberculeux  ;  3e  dit  malade  depuis  trois  ou  quatre  jours; 
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accuse  de  la  courbature  et  se  plaint  de  n'avoir  pas  d'appétit.  Son  billet 
d'entrée  porte  le  diagnostic  :  embarras  gastrique. 

Toux, crachats  rouilles;  matité,  exagération  des  vibrations  thoraciques, 
expiration  légèrement  soufflante  dans  la  fosse  sus-épineuse  droite.  Tem- 
pérature axillaire  :  39*,3. 
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27  mars,  —  Le  malade  se  sent  beaucoup  mieux  :  les  crachats  sont 
moins  colorés.  Quoique  les  signes  physiques  ne  se  soient  pas  sensiblement 
modifiés,  je  considère  le  processus  pneumonique  comme  terminé,  vu  la 
chute  de  la  fièvre.  Température  axillaire  :  matin,  37°,7;  soir,  37°,2. 

$.  —  La  naît  a  été  mauvaise,  une  dyspnée  très  forte  est  survenue  qui 
a  nécessité  l'application  de  ventouses  sèches. 

Ce  matin,  la  gêne  respiratoire  est  un  peu  moindre;  céphalalgie;  cra- 
chats fortement  rouilles;  mêmes  signes  physiques.  Température  axillaire  : 
matin,  38»,5;  soir,  40°,2. 

29.  —  Température  axillaire  :  matin,  40,2  ;  soir,  39°. 

30.  -  Température  axillaire  :  matin,  37°,4;  soir,  37°,3. 

Le  malade  est  très  bien.  Pas  de  fièvre  les  jours  suivants;  rudesse  res- 
piratoire aux  deux  sommets. 


s.  II.  —  Heul...,  vingt  et  un  ans,  apprenti  canonnier,  né  à  Valognes 
(Hanche),  salle  9,  n°  40.  —  Entré  à  l'hôpital  le  7  avril  ;  est  vu  à  la  contre- 
visite. 

Malade  depuis  deux  jours;  a  eu  un  frisson  violent.  Point  de  côté  à 
droite;  pommette  droite  colorée.  Toux;  crachats  gommeux.  Matité,  vi- 
brations thoraciques  exagérées,  râle  crépitant,  expiration  soufflante,  en 
arrière,  dans  le  tiers  supérieur  de  l'hémithorax  droit. 

Râles  ronflants  en  bas  et  en  arrière  des  deux  côtés.  Température  axil- 
laire :  40°,7. 

$  avril.  —  Température  axillaire  :  matin,  37°, 3;  soir,  37*. 

3.  -  Dyspnée  :  douleur  très  vive  à  droite  au-dessous  du  mamelon  ; 
crachats  rouilles;  souffle  intense  au  sommet  droit.  Température  axillaire  : 
ffiatin,39°,5;  soir,  38o,8. 

iO.  —  Température  axillaire  :  matin,  40°,2;  soir,  39°,8. 

fi.  —  Température  axillaire  :  matin  36°,9.  La  dyspnée  a  cessé.  Cra- 
chats sucre  de  pomme. 

Le  soir,  le  thermomètre  remonte  à  39° ,8.  Que  signifie  ce  chiffre  fébrile? 
Indique-t-il  que  la  chute  thermique  du  matin  n'est  qu'une  crise  avortée; 
ou  veut-il  dire  que,  le  processus  pneumonique  étant  fini,  cette  réappari- 
tion de  la  fièvre  doit  être  imputée  à  la  bronchite  ?  En  tout  cas,  aucun 
signe  nouveau  ne  survient  du  côté  de  l'appareil  respiratoire. 

12.  —  Température  axillaire  :  matin,  38°;  soir,  37°,8. 

i3.  —  Température  axillaire  :  matin,  37°, 9;  soir,  37<>,1. 

ii.  —  Température  axillaire  ;  matin,  36°,9;  soir,  37°. 

Ces  deux  pneumonies  sont  semblables,  mes  malades  ont  été  atteints 
te  pneumonies  à  poussées  successives  K  La  première  poussée  tou- 
chait à  son  terme,  quand  ces  hommes  sont  entrés  à  l'hôpital  ;  la 

i.  Les  Archives  de  médecine  navale  ont  imprimé»  par  erreur:  pneumonies  suc- 
cunVet.  Mon  manuscrit  portait  :  pneumonies  à  poussées  successives.  La  suite  du 
paragraphe  indique  bien  que  le  véritable  texte  est  celui-ci. 
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défervescence  s'est  faite  le  lendemain  et  a  duré  un  jour;  puis, 
deuxième  poussée  qui  évolue  en  deux  jours  chez  Mass...,  en  quatre 
jours  et  demi  chez  Heul...,  si  Ton  admet  que  la  chute  thermique  du 
il  n'est  qu'une  fausse  crise  et  que  les  températures  des  quarante- 
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Tracé  n°  2. 

huit  heures  suivantes  sont  sous  la  dépendance  du  processus  pneu- 
monique  l. 

Ce  processus  a  été  tel,  parce  qu'il  devait  être  tel,  le  traitement 
étant  sa  a?  influence  sur  la  marche  cyclique  impertubable  de  la  pneu- 
monie. Au  reste,  la  thérapeutique  instituée  a  été  des  moins  compli- 

1.  Le  graphique  de  ce  malade  montre  qu'en  réalité  sa  pneumonie  a  évolué 
en  deux  accès. 
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quées  :  bouillon  et  trois  quarts  de  vin  chez  les  deux  sujets,  ventouses 
sèches  et  potion  avec  0  gr.,10  de  kermès  chez  Mass...;  ventouses 
scarifiées  et  potion  avec  0  gr.  30  de  poudre  d'ipéca  infusée  et  passée 
chez  Hcul... 
C'est  de  l'expectation  pure  et  simple... 

Quand  j'ai  inscrit  sous  la  rubrique  pneumonies  à  poussées  succes- 
sives, les  observations  en  question,  j'avais  en  vue  :  le  retour  offensif 
de  la  fièvre,  l'exaspération  des  troubles  fonctionnels,  et  je  pensais 
qu'une  recrudescence  du  processus  pneumonique  avait  pu,  cause 
de  tous  ces  désordres,  s'effectuer  dans  les  parties  primitivement 
atteintes.  Mais  je  ne  rapportais  pas  ces  pneumonies  à  un  type  déjà 
décrit,  la  pneumonie  à  foyers  successifs,  puisque  l'auscultation  me 
démontrait  qu'aucune  localisation  nouvelle  ne  s'était  faite  dans  le 
poumon,  soit  du  même  côté  que  la  lésion  initiale,  soit  du  côté 
opposé. 

En  relatant  succinctement  l'histoire  de  mes  malades,  je  n'avais  eu 
qu'un  objectif  :  montrer  les  ressemblances  de  leur  affection  avec  la 
fièvre  palustre  pneumonique  et  indiquer  la  signification  qu'on  lui 
aurait  sans  doute  attribuée  dans  un  pays  à  malaria. 

La  première  description  de  cette  variété  morbide  a  été  faite  par 
M.  Jaccoud,  qui  en  a  déterminé  tous  les  caractères  cliniques  et  lui  a 
donné  le  nom  de  pneumonie  à  reprises. 

€  Cette  pneumonie,  dit  M.  Jaccoud  \  est  anormale  et  l'anomalie 
consiste  en  ce  que  l'évolution,  au  lieu  d'être  continue  et  d'une  seule 
traite,  se  fait  en  deux  ou  trois  étapes  séparées  par  des  intervalles 
notables  d'apyréxie;  cependant  ces  interruptions  sont  assez  pré- 
coces et  les  reprises  assez  rapides  pour  que  la  durée  totale  de  la 
maladie  n'excède  pas  celle  d'une  pneumonie  qui  suit  régulièrement 
son  cours. 

c  Le  début  est  celui  de  la  pneumonie  franche,  l'atteinte  est  plus 
marquée  que  dans  la  fluxion  de  poitrine,  les  signes  stélhoscopiques 
initiaux  sont  ceux  de  la  première  période  de  la  pneumonie  commune» 
Les  choses  vont  ainsi  progressant  pendant  deux  ou  trois  jours, 
puis,  du  troisième  au  quatrième,  plus  rarement  du  deuxième  au  troi- 
sième, ou  du  quatrième  au  cinquième,  une  défervescence  a  lieu 
avec  tout  l'ensemble  des  phénomènes  critiques  :  l'apyrexie  et  l'eu- 
phorie durent  vingt-quatre,  trente-six  ou  quarante-huit  heures;  puis 
h  fièvre  reprend  et  s'élève  rapidement  aux  chiffres  du  début.  Pen- 
dant l'apyrexie  la  lésion  ne  reste  pas  seulement  stationnaire,  elle 
progresse,  de  sorte  que,  durant  la  reprise,  on  constate  les  signes  de 

i.  Cliniques  de  la  Pitié,  1886-1887,  Paris,  1888,  p.  184. 
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rhépatisation.  Cette  reprise  est  généralement  unique  et  suivie,  dans 
les  délais  voulus,  d'une  défervescence  définitive;  —  dans  un  cas 
cependant,  celui  d'un  de  nos  infirmiers,  qui  a  été  observé  dès  le 
premier  jour,  cette  première  reprise  a  été  suivie,  après  vingt-quatre 
heures  d'apyrexie,  d'une  deuxième  exacerbation  fébrile. 

«  J'ajoute,  pour  prévenir  toute  équivoque,  que  la  reprise  n'est  point 
associée  à  une  extension  ou  à  un  déplacement  de  la  lésion  ;  celle-ci 
suit  son  cours  dans  le  foyer  même  où  elle  est  tout  d'abord  apparue 
et  elle  n'en  dépasse  point  les  limites.  > 

Aucun  détail  n'est  omis  dans  cet  exposé  magistral,  remarquable 
de  concision  et  de  clarté  tout  à  la  fois.  Quand  on  l'a  lu  et  qu'on  se 
reporte  à  mes  relations  cliniques,  on  est  vite  convaincu  que  la  pneu- 
monie à  reprises  de  M.  Jaccoud  et  celle  que  j'avais  appelée  pneu- 
monie à  poussées  successives  sont  la  même  maladie.  La  comparaison 
des  graphiques  achève  la  démonstration. 

La  pneumonie  à  reprises  (nous  lui  conserverons  ce  nom)  est  une 
forme  pathologique  qui,  jusqu'à  ces  dernières  années,  est  restée 
inaperçue.  Elle  n'est  cependant  pas  une  rareté  pathologique.  H.  Jac- 
coud, qui  fait  cette  remarque,  en  a  vu  trois  cas  en  dix-huit  mois; 
j'en  ai,  de  mon  coté,  observé  quatre  en  trois  ans;  et  l'un  de  mes 
élèves,  M.  le  Dr  Pageault,  en  a,  récemment,  encore  rapporté  deux 
exemples  dans  sa  thèse  de  doctorat  f  écrite  sur  mes  données.  Soit 
un  total  de  9  cas  pour  une  période  de  trois  ans  et  pour  trois  obser- 
vateurs. 

On  ne  s'est  pas  enquis,  jusqu'ici,  des  conditions  ctiologiques  d'où 
dépend  la  pneumonie  à  reprises.  De  l'histoire  de  mes  malades,  je 
serais  disposé  à  conclure  que  c'est  une  pneumonie  de  débilités,  de 
gens  à  organisme  taré;  car,  dans  ces  quatre  cas,  l'inflammation 
occupait  le  sommet  du  poumon,  les  deux  premiers  sujets  étant  sus- 
pects de  tuberculose  et  le  troisième  relevant  à  peine  d'une  récidive 
de  dysenterie  coloniale  pour  laquelle  il  était  entré  dans  mon  service 
à  l'hôpital  do  Saint-Mandrier.  Mais  dans  les  cas  de  M.  Jaccoud  et  de 
M.  Pageault,  la  pneumonie  avait  son  siège  à  la  partie  moyenne  ou 
à  la  base,  et  il  s'agissait  d'hommes  robustes.  Il  est  évident,  dès  lors, 
que  l'explication  qui  précède  ne  saurait  être  acceptée  sans  réserves, 
comme  la  vraie  raison  pathogénique  de  la  pneumonique  à  re- 
prises. 

Un  fait  certain  c'est  que  l'impaludisme  n  est  pour  rien  dans  la 
production  de  cette  forme;  c'est  que  le  sulfate  de  quinine  a  été 

' .  Fièvre  palustre  à  détermination  pneumonique  et  pneumonie  à  poussées  suc- 
cessives (pneumonie  à  reprises  de  M.  Jaccoud).  Montpellier,  1889. 
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prescrit  dans  un  senl  cas  (obs.  IV),  tout  à  fait  à  la  fin  de  la  maladie, 
à  très  faible  dose,  et  que  tous  les  sujets  ont  guéri. 

Nous  pouvons,  en  conséquence,  faire  incidemment  cette  remarque 
que  le  pronostic  est  celui  de  la  pneumonie  commune. 

Dire  qu'une  pneumonie  à  fièvre  discontinue,  caractère  fonda- 
mental d'où  lui  vient  son  nom  de  pneumonie  à  reprises,  est  indé- 
pendante de  l'impaludisme;  c'est  énoncer,  du  même  coup,  la  néces- 
sité qui  s'impose  d'établir  un  parallèle  «entre  cet  état  morbide  et  la 
fièvre  malarienne  pneumonique  (pernicieuse  pneumonique,  fièvre 
accompagnée  pneumonique,e\c.).  Or,  les  ressemblances  sont  grandes, 
si  môme  l'identité  clinique  n'est  complète,  dans  Tune  et  dans  l'autre 
condition.  J'en  avais  été  frappé  dès  mes  premières  observations,  et 
c'était  précisément  pour  montrer  les  difficultés  diagnostiques  soule- 
vées par  cette  similitude,  que  j'avftis  écrit  mon  article  de  1886  en  le 
présentant  sous  ce  titre  expliqué  par  les  lignes  qui  vont  suivre  : 
<  A  propos  de  deux  pneumoniques  :  hypothèse  ». 

Je  disais  à  cette  époque  : 

<  Supposons  maintenant  que  ces  deux  malades  qui  ne  sont  jamais 
allés  aux  colonies,  qui  ne  sont  pas  originaires  d'un  pays  à  malaria, 
qui  n'ont  jamais  antérieurement  présenté  le  moindre  symptôme 
d'impatudisme,  aient  été  observés  dans  un  milieu  malarien  (scribo 
teec  in  aère  Romano). 

«  Ce  qui  va  se  passer  est  à  prévoir.  La  défervescence  du  deuxième 
jour,  la  reprise  qui  la  suit  éveillent  l'attention;  sulfate  de  quinine  : 
guérison  chez  l'un  quarante-huit  heures  après;  rémission  complète 
chez  l'autre. 

«  Naturam  morborum  curationes  ostendunt  :  Pneumonies  inter- 
mittentes d'origine  palustre  ou  fièvres  pernicieuses  pneumoniques; 
diagnostic  d'autant  mieux  justifié  en  apparence  que,  dans  ces  obser- 
vations, l'exaspération  fébrile  a  lieu  le  matin,  comme  il  advient  dans 
les  manifestations  intermittentes  ou  rémittentes  de  nature  palu- 
déenne. 

€  Ainsi  plus  d'une  fois,  a-t-on  dû  écrire  l'histoire...  en  médecine. 

c  Je  n'ai  pas,  à  l'occasion  de  ces  faits,  l'intention  de  partir  en  guerre 
contre  l'impaludisme  pernicieux  en  général  et  la  pernicieuse  pneu- 
monique en  particulier. 

c  Libre  au  lecteur  d'en  tirer  telle  conclusion  qui  lui  paraîtra  con- 
venable. > 

M.  Jaccoud  n'a  pas  manqué  d'appeler  l'attention  de  ses  auditeurs 
sur  la  communauté  d'aspect  offerte,  dans  leur  évolution,  par  ces 
deux  variétés  de  pneumonie  pourtant  si  différentes  de  nature. 
«  Chez  les  malades  que  nous  venons  d'étudier,  dit-il,  la  pneumonie 
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était  indépendante  de  toute  influence  palustre,  j'ai  pu  en  avoir  la 
certitude  et  je  n'ai  pas  donné  de  guinine,  mais  dans  tous  les  cas  de 
ce  genre  il  faut'penser  àjla  malaria  »  ;  et  il  ajoute  :  a  Vous  ne  serez 
pas  surpris  de  ce  conseil  un* peu  banal  en  apparence  si  vous  consi- 
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Tracé  n°  3. 
Fièvre  pnemnonique  malariennc  (malade  de  Maisonneuve,  in  thèse  de  Cormbert,  Paris,  1872). 

dérez  que  le  tracé  d'un  de  nos  malades  (voy.  le  tracé  3),  reproduit 
exactement  celui  d'une  fièvre  intermittente  accompagnée  pneumo- 
nique.  » 
Les  graphiques  des  températures  sont,  en  effet,  les  mêmes  dans 
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la  pneumonie  à  reprises  et  dans  la  fièvre  palustre  pneumonique; 
rien  n'est  plus  facile  à  prouver  et  à  mettre  en  évidence,  si,  comme 
nous  l'avons  fait  M.  Page  au  lt  et  moi,  on  inscrit,  en  regard  dans  la 
même  page,  les  tracés  de  nos  pneumoniques  et  ceux  de  sujets  réputés 
atteints  de  fièvre  pneumonique  malarienne. 

La  situation  étant  telle, on  doit  se  demander  à  quels  signes  on  peut 
distinguer,  de  la  pneumonie  à  reprises,  la  fièvre  paludéenne  à  locali- 
sation pulmonaire. 

On  pourrait  croire,  et  sans  doute  cette  opinion  a  été  émise,  qu'au 
moment  des  défervescences,  les  signes  physiques  s'amendent  ou 
même  reviennent  à  l'état  normal  dans  la  pneumonie  palustre,  tandis 
qu'ils  restent  stationnaires  ou  progressent  dans  la  pneumonie  à 
reprises.  Mais  cette  résolution  temporaire  n'est  pas  constante  dans 
la  fièvre  accompagnée  que  nous  considérons  en  ce  moment  ;  et  s'il 
est  exact  qu'elle  ait  lieu  quand  les  lésions  pulmonaires  s'arrêtent  à 
l'engouement,  elle  manque  si,  ce  stade  dépassé,  lhépatisation  sur- 
vient. 

«  L'intermission  peut  être  complète,  dit  Grisolle1,  c'est-à-dire 
qu'indépendamment  de  la  fièvre  on  voit  cesser  entièrement  tous  les 
accidents  locaux,  et  là  où,  naguère,  l'auscultation  révélait  de  la  cré- 
pitation, on  trouve  un  bruit  respiratoire  tout  à  fait  physiologique; 
c'est  ce  qui  a  généralement  lieu  après  le  premier  ou  le  deuxième 
accès.  Cependant  assez  souvent,  pendant  l'apyréxie,  l'exploration 
démontre  que  le  poumon  n'a  pas  repris  complètement  ses  propriétés 
normales.  C'est  ainsi  qu'on  peut  trouver  encore  une  crépitation 
rare,  grasse,  humide,  ou  bien  la  respiration  est  plus  rude  ou  seule- 
ment plas  faible,  ou'  bien  encore  on  constate  une  expiration  prolongée 
et  même  soufflante;  la  sonorité  de  la  poitrine  dans  les  points  corres- 
pondants peut  être  plus  ou  moins  altérée.  Il  est  donc  certain  que  la 
lésion  pulmonaire  peut  persister  à  divers  degrés  pendant  Vapyrexie; 
mais  ce  qui  prouve  qu'elle  ne  constitue  qu'un  élément  secondaire 
de  l'affection,  c'est  son  impuissance  à  exciter  la  fièvre;  celle-ci  lui 
est  subordonnée  à  peu  près  au  même  titre  que  l'engouement  splé- 
nique.  C'est  ainsi  que,  dans  une  des  observations  de  M.  Catteloup, 
nous  voyons  la  fièvre  cesser  fendant  deux  jours  nonobstant  la  per- 
sistance du  souffle  bronchique  et  de  la  matité  dans  les  deux  tiers 
inférieurs  du  côté  gauche  de  la  poitrine,  et,  comme  l'autopsie  le 
démontra  plus  tard,  ces  signes  révélaient  bien  et  révélaient  unique- 
ment l'existence  d'une  hépatisation  rouge.  * 
M.  Jaccoud,  dans  ses  leçons  cliniques  de  1884-1885,  est  encore 

i.  Traité  de  la  pneumonie,  p.  415. 
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plus  explicite,  quand  il  dit i  qu'il  faut  distinguer,  suivant  le  degré  de 
la  lésion  pulmonaire,  deux  variétés  de  fièvre  accompagnée  pneumo- 
nique  :  l'une  où  la  lésion  ne  dépassant  pas  la  fluxion,  s'efface  avec  la 
fin  de  l'accès  fébrile,  de  sorte  que  l'intermittence  est  absolue  portant 
à  la  fois  sur  la  fièvre  et  la  lésion  organique  qui  l'accompagne;  l'autre 
où  la  lésion  du  poumon  arrivant  à  l'hépatisation,  c  les  signes  sté- 
thoscopiques  ne  disparaissent  pas  dans  l'intervalle  des  accès  »,  de  sorte 
que  €  le  processus  local  est  continu  ».  M.  Jaccoud  estime,  il  est 
vrai,  que,  dans  cette  dernière  condition,  la  fièvre,  presque  toujours, 
est  rémittente,  mais  on  peut  objecter  à  cette  opinion  bien  des  obser- 
vations cliniques  où  le  type  intermittent  coïncide  avec  l'hépatisation; 
et,  d'ailleurs  fallût-il  l'accepter  comme  rigoureusement  exacte,  le 
diagnostic  différentiel  n'y  aurait  rien  à  gagner,  attendu  que  la  pneu- 
monie fibrineuse  non  palustre  peut,  nous  le  montrerons  plus  loin, 
procéder  suivant  le  mode  rémittent. 

Ce  qui  n'est  pas  vrai  des  signes  physiques  ne  le  serait  pas  davan- 
tage de  certains  troubles  fonctionnels  tels  que  l'expectoration 
rouillée,  la  dyspnée  et  le  point  de  côté,  si  l'on  voulait  opposer  leur 
cessation  dans  la  fièvre  accompagnée  malarienne  à  leur  persistance 
dans  la  pneumonie  à  reprises,  au  moment  de  l'apyrexie.  En  effet, 
chez  tous  mes  malades,  comme  chez  ceux  de  M.  Jaccoud,  une 
détente  symptomatique  survient  avec  la  chute  de  la  fièvre  et  les 
crachats  se  décolorent;  ces  symptômes  se  reproduisent  avec  uue  in- 
tensité nouvelle,  l'expectoration  spéciale  recommençant,  quand  le 
thermomètre  remonte. 

Dans  le  paragraphe  qu'il  consacre  au  parallèle  de  la  fièvre  inter- 
mittente accompagnée  pneumonique  et  de  certaines  pneumonies 
anormales  indépendantes  de  l'infection  malarique  *,  M.  Jaccoud  a 
mentionné,  les  déclarant  illusoires,  deux  autres  signes  diagnos- 
tiques :  la  tuméfaction  de  la  rate,  qui,  d'après  Griesinger,  caractéri- 
serait limpaludisme à  détermination  pulmonaire,  et  Yherpès  labialis, 
qui  appartiendrait  en  propre  à  la  pneumonie  de  cause  commune.  La 
tuméfaction  de  la  rate  «  peut  être  rencontrée,  dit  M.  Jaccoud,  dans 
des  pneumonies  vulgaires  étrangères  à  la  malaria  »  ;  j'ajoute  qu'on 
l'a  recherchée  et  qu'on  ne  l'a  pas  trouvée  dans  certains  cas  de  fièvre 
palustre  pneumonique  3.  Quant  à  Yherpès  labialis,  M.  Jaccoud  a 
montré  que  «  cette  éruption  peut  se  faire  dans  la  pneumonie  pa- 
lustre ». 


1.  P.  618. 

2.  Leçons  cliniques  de  la  Pitié  (1884-1885),  p.  652  et  653. 

3.  Dans  une  observation  de  M.  Armaingault. 
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Autrement  grande  serait  la  valeur  de  ce  dernier  caractère  diffé- 
rentiel mis  en  avant  par  M.  Jaccoud  i  :  pas  de  frisson  au  moment  de 
la  reprise,  pas  de  sueurs  au  moment  de  la  rémission  dans  la  pneu- 
monie paroxystique  non  palustre,  ces  phénomènes  étant  constants 
dans  la  fièvre  paludéenne  pneumonique  ',  si,  chez  le  premier  des 
malades  dont  il  rapporte  l'histoire  dans  ses  leçons  cliniques  de 
1886-1887,  alors  précisément  qu'il  étudie  la  pneumonie  à  reprises,  le 
frisson  ne  s'était  montré  dans  la  nuit  où  a  eu  lieu  la  réascension  du 
thermomètre,  et  s'il  était  possible  de  répondre  autrement  que  par 
la  négative  à  une  question  ainsi  posée  :  Dans  un  pays  paludéen, 
hésiterait-on  à  prescrire  du  sulfate  de  quinine  en  présence  d'une 
pneumonie  qui  affecterait  les  allures  de  la  pneumonie  à  reprises, 
alors  même  que  le  malade  n'aurait  accusé  aucun  frisson  au  moment 
du  retour  de  la  fièvre  et  ne  présenterait  pas  de  sueurs  quand  sur- 
vient la  rémission? 

C'est  qu'en  effet,  avec  la  marche  paroxystique  de  la  maladie  et 
même  sans  elle,  la  notion  de  la  malaria  endémique  dans  le  pays  où 
ion  observe,  celle  de  l'impaludisme  antérieur  du  sujet,  dominent  la 
situation  clinique  et  dictent  la  thérapeutique  à  suivre..  C'est,  en 
d'autres  termes,  sur  le  terrain  étiologique,  non  sur  le  terrain  symp- 
tomatique  qu'on  doit  asseoir  le  diagnostic  différentiel  de  la  fièvre 
accompagnée  pneumonique  et  de  la  pneumonie  à  reprises  *.  Mieux 
vaudrait  en  pareil  cas,  personne  ne  le  conteste,  risquer  de  mettre  en 
œuvre  la  médication  quinique  sans  qu'elle  fût  absolument  néces- 
saire, que  s'exposer  à  la  négliger  quand  elle  serait  indiquée. 

Mes  conclusions  seront  celles  qu'a  formulées,  dans  sa  thèse,  M.  le 
Dr  Pageault  :  «  La  pneumonie  intermittente  non  palustre  ou  plutôt 
la  pneumonie  à  type  intermittent  observée  chez  un  individu  non  im- 
paludé  et  dans  un  pays  non  paludéen,  peut  guérir  et  guérit  sans 
sulfate  de  quinine.  Dans  un  pays  palustre  et  chez  un  sujet  impaludé, 
il  n'y  a  pas  à  rechercher  si  une  pneumonie  ou  une  fluxion  pulmo- 
naire évoluant  d'une  façon  semblable  pourraient  guérir  de  même  ; 

1.  Leçons  cliniques,  etc. 

1  Je  passe  sous  silence  l'argument  tiré  de  la  périodicité  dans  la  paludéenne 
pneumonique,  ce  signe  pouvant  marquer  également  la  pneumonie  à  reprises. 

3.  Quant  an  diagnostic  après  coup  que  Ton  pourrait  fonder  sur  la  rémission 
ou  la  guérison  consécutives  à  l'emploi  de  la  quinine,  conformément  à  l'adage  : 
Xaturam  moroorutn  curationes  ostendunt,  il  faut  faire  des  réserves  et  ne  pas 
perdre  de  vue  révolution  naturelle  de  la  pneumonie  à  reprises,  les  soubresauts 
dt  son  grafihique  et  sa  terminaison  généralement  favorable.  Quelque  vrai  que 
sojl,  en  effet,  cet  aphorisme  thérapeutique,  on  ne  doit  pas  le  torturer  et  lin  vo- 
guer è  tout  propos.  Ne  l'a-t-on  pas  cité  comme  une  preuve  de  l'origine  a  malaria 
de  cette  prétendue  endémie,  la  colique  sèche  des  pays  chauds!  (Caries,  thèse  de 
Montpellier,  1863.) 
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de  telles  expériences  ne  sont  pas  à  faire.  Il  faut  instituer,  sans 
retard,  la  médication  quinique  ;  car,  outre  qu'elle  ne  saurait  être  nui- 
sible, on  ne  doit  pas  s'exposer  à  encourir  le  reproche  d'homicide 
par  omission  dans  le  cas  où  les  événements  tourneraient  mal.  Du 
reste,  cette  médication  quinique  n'empêche  pas  de  recourir  à  quel- 
ques-uns des  moyens  habituellement  en  usage  dans  le  traitement 
de  la  pneumonie,  ventouses,  infusion  d'ipéca,  alcool,  etc. 

Obs.  III  (personnelle).  —  Bouch...,  vingt-cinq  ans,  soldat  d'infan- 
terie de  marine;  en  traitement  dans  mon  service  (salle  14),  depuis  le 
29  janvier  1889,  pour  une  dysenterie  chronique  de  Gochinchine  récidivée. 

Le  3  mars,  à  10  heures  du  matin,  violent  frisson  et  point  de  côté  à 
droite.  Température  axillaire,  le  soir  à  4  heures  :  40°, 6. 

4  mars.  —  Dyspnée  intense  ;  point  de  côté  persistant  ;  toux  fréquente  ; 
expectoration  rouillée  empesant  le  linge;  pommette  droite  colorée.  Lan- 
gue saburrale. 

Matité  avec  exagération  des  vibrations  thoraciques  au  sommet  droit, 
en  arrière.  Râles  crépitants  et  léger  souffle  expiratoire  dans  l'aisselle 
droite. 

Température  axillaire  :  matin,  39°, 8;  soir,  40°,5.  Prescription  :  bouillon 
de  poulet;  tilleul;  potion  avec  poudre  d'ipéca  0  gr.  30,  infusée  et  passée, 
édulcorée  avec  20  grammes  de  sirop  simple;  8  ventouses,  dont  trois  scari- 
fiées, au  côté  droit. 

5  mars.  —  La  dyspnée  a  cessé  et  le  point  de  côté  a  disparu.  L'expectora- 
tion est  moins  sanglante.  La  température  est  tombée  à  37°, 5,  mais  les  signes 
stéthoscopiques  n'ont  pas  changé  et,  le  soir,  le  thermomètre  est  à  40°, 9. 
—  Bouillon;  quart  de  vin  de  Bordeaux.  Continuer  la  potion  à  l'ipéca,  en 
prévision  d'une  reprise. 

6  mars.  —  Dyspnée,  les  crachats  ne  sont  plus  colorés  ;  mais  ils  empè- 
sent toujours  fortement  le  linge.  Le  malade  a  vomi  trois  fois  et  a  eu  de 
nombreuses  selles  diarrhéiques.  Submatité  sous  la  clavicule  droite; 
souffle  au  sommet  droit,  en  arrière  ;  rudesse  respiratoire  en  avant.  Tem- 
pérature axillaire  :  matin,  40°, 3;  soir,  4t°,2. 

Bouillon  de  poulet  ;  demie  de  Bordeaux.  Tisane  commune.  Potion  avec 
sirop  diacode  20  grammes. 

7  mars.  —  Nuit  agitée  et  sans  sommeil.  N'a  plus  vomi  ;  selles  moins 
fréquentes.  Crachats  sucre  de  pomme.  Souffle  et  pectoriloquie  aphone  au 
sommet  droit.  Matité  absolue.  Température  :  matin,  40°, 1  ;  soir,  40°.  — 
Trois  quarts  de  bordeaux.  Potion  avec  kermès  0  gr.  10,  et  sirop  diacode 
30  grammes. 

8  mars.  —  Nombreuses  selles  liquides  dans  la  journée.  Délire  cette 
nuit.  Mêmes  signes  stéthoscopiques.  Température  :  matin,  39°,5; 
soir,   40°,5. 

On  supprime  la  potion  au  kermès. 

9  mars.  —  Subdelirium  et  insomnie.  Expectoration  incolore.  Matité 
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absolue  sous  la  clavicule  droite;  souffle  très  intense  avec  râles  ron- 
flants et  sibilants.  Température  :  matin,  39°;  soir,  39°,8.  Potion  avec 
kermès  0  gr.  05. 
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10  mars.  —  Amphorie  très  marquée.  Râle  crépitant  de  retour.  Tempé- 
rature :  matin,  37°,6;  soir,  37°,7. 

11  mars.  —  Température  du  matin,  37°.  La  guérteon  commence  et  se 
poursuit  sans  incidents. 


Obs.  IV  (personnelle).  —   Lav...,  vingt  ans,  soldat  d'infanterie  de 
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marine.  Entré  à  l'hôpital  le  25  février  4889.  Cet  homme  est  Corse,  mais 
originaire  d'une  localité  où  l'impaludisme  est  rare  (Bonifacio).  En  tout 
cas,  il  affirme  n'avoir  jamais  eu  de  fièvre  d'accès. 

25  février.  —  Frisson  il  y  a  deux  jours.  Température  :  matin,  38°,  6  ; 
soir,  39°, 3. 

26.  —  Crachats  rouilles;  herpès  labialis.  Matité,  souffle,  exagération 
des  vibrations  thoraciques  dans  le  tiers  supérieur  de  l'hémlthorax  droit  en 
arrière.  Pas  de  douleur  au  côté.  Température  :  matin,  37°t6  ;  soir,  38°. 
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Prescription  :  bouillon,  trois  quarts  de  vin.  Potion  avec  0  gr.  30  de 
poudre  d'ipéca  infusée  et  passée.  Ventouses  sèches. 

26.  —  Température  :  matin,  37°,6;  soir,  38°. 

28.  —  Température  :  matin,  37°,4  ;  soir,  38°,5.  Crachats  incolores.  Po- 
tion :  kermès,  0  gr.  10. 

1er  mars.  —  Température  :  matin,  37°,5.  Sulfate  de  quinine,  0,  gr.  40,, 
en  prévision  d'une  nouvelle  exaoerbation  vespérale.  Température  du 
soir,  37°. 

2.  —  Température  :  matin,  36°,8;  soir,  37°.  Demi-quart  d'aliments. 
Potion  :  kermès,  0  gr.  05. 

3.  —  Température  :  matin,  36°,2;  soir,  36°,5. 
Complètement  guéri  le  9  mars. 
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!.  V.  (PageauJt).  —  Tar...,  Pierre,  né  dans  le  département  des  Côtes- 
du-Nord,  entré  le  30  mai  1888  à  l'hôpital  principal,  salle  n°  2. 

Vingt  et  un  ans;  constitution  robuste,  n'est  pas  originaire  d'un  pays  à 
malaria,  n'est  jamais  allé  aux  colonies  et  n'a  jamais  eu,  antérieurement, 
d'accès  de  fièvre.  Malade  depuis  le  2?  mai.  A  éprouvé  ce  jour-là  un  frisson 
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unique  et  violent.  8'est  présenté  à  la  visite  le  28  et  a  pris  un  gramme 
d'ipéca.  Est  envoyé  à  l'hôpital  le  30. 

30  mai.  —  Examiné  te  jour  même,  présente  nettement  tous  les  signes 
d'une  pneumonie  à  droite.  Toux;  dyspnée  ;  crachats  rouilles,  visqueux  et 
adhérents.  Matité  à  la  base  de  l'hémithorax  droit,  en  arrière;  râles  crépi- 
tants et  souffle  expiratoire  à  ce  niveau.  Température  axillaire  :  matin,  38°; 
*»r,40°,3.  Pouls  à  104.  Respiration,  32. 

3i  mai.  —  La  nuit  a  été  bonne;  le  malade  se  trouve  beaucoup  mieux; 
plus  de  fièvre,  respiration  facile.  A  vomi,  à  deux  reprises,  après  ingestion 
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d'une  potion  avec  30  grammes  de  sirop  d'ipéca.  Température  :  37°,  5. 
Pouls,  76.  Respiration,  25. 

Devant  une  pareille  amélioration  on  croit  à  la  guérison;  mais,  le  soir,  la 
température  est  à  40°,5;  le  pouls  à  100;  la  respiration  à  38. 

1er  juin.  —  Nuit  très  mauvaise,  agitation.  Les  râles  crépitants  persis- 
tent avec  un  fort  bruit  de  souffle.  Dyspnée  intense.  Température,  40*,%. 
Pouls,  96.  Respiration,  32. 

Ces  symptômes  inquiétants  ne  durent  pas  longtemps;  le  soir,  à  la 
contre-visite,  nouvelle  rémission.  Tous  les  signes  subjectifs  s'amendent  ; 
notre  malade  demande  à  se  lever,  car  il  se  trouve  complètement  guéri. 
En  effet,  la  température  est  à  37», 5;  le  pouls  est  normal  et  bat  60;  la  res- 
piration facile  est  à  24. 

Cependant  l'auscultation  dénote  la  persistance  des  signes  physiques,  la 
lésion  pulmonaire  est  restée  stationnaire  et  on  n'autorise  pas  le  malade  à 
se  lever. 

2  juin.  —  Reprise  de  la  fièvre,  crachats  rouilles,  dyspnée  intense.  Tem- 
pérature :  matin,  39*,7.  Pouls,  80.  Respiration,  32. 

Température  du  soir,  39°, 7. 

3  juin.  —  Température  :  matin,  37°;  soir,  37#,5. 
Pouls  ;  matin,  56;  soir,  60. 

Respiration  :  matin,  24;  soir,  28. 
k  juin.  —  Température  :  matin,  36°,8;  soir,  36°,9. 
Pouls  :  matin,  62  ;  soir,  58. 
Respiration  :  matin,  24  ;  soir,  30. 

A  partir  du  4  juin,  les  crachats  rouilles  ont  disparu.  Les  signes  stétho- 
scopiques  s'amendent,  le  malade  se  lève.  Sort  guéri  le  12  juin. 

Obs.  VI  (Pageault).  —  C...,  Yves,  quartier-maître-coq,  vingt-huit  ans, 
originaire  du  Morbihan. 

7  juin  1888.  —  Frisson  violent,  point  de  côté  au  niveau  du  mamelon 
gauche.  Température  vespérale  =  39*,2. 

8  juin.  —  Le  malade  se  trouve  beaucoup  mieux  ;  la  nuit  a  été  bonne. 
Température  =  3 7°, 5.  Cependant  la  pommette  gauche  est  rouge;  les  cra- 
chats sont  jaunes,  gommeux  et  épais.  Administration  de  1  gr.  50  d'ipéca. 

Le  soir  la  température  est  redevenue  fébrile.  Température  =  38°,3.  A 
l'auscultation,  on  note  quelques  râles  crépitants  à  la  base  du  poumon 
gauche  vers  la  ligne  axillaire.  Submatité  et  légère  augmentation  des 
vibrations  thoraciques  à  ce  niveau. 

9  juin.  —  Température  du  matin,  36«,8.  Le  malade  se  dit  guéri.  Tem- 
pérature du  soir,  37°,3.  Les  signes  physiques  se  sont  amendés;  les  râles 
crépitants  ne  s'entendent  plus;  la  matité  a  disparu;  crachats  aérés,  un 
peu  épais. 

10  juin.  —Température  du  matin,  39°,5.  Le  malade  se  plaint  à  nouveau 
d'un  point  de  côté  au  mamelon  gauche  :  matité,  râles  crépitants  et 
respiration  légèrement  soufflante.  Crachats  visqueux  sucre  de  pomme. 
Dyspnée  intense. 
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Le  soir,  ces  signes  persistent  et  sont  même  exagérés .  Tempéra- 
turc,  39°,7. 

Il  juin.  —  Nouvelle  défervescence.  Température  :  matin,  37°,6; 
soir,  37%8. 

L'amélioration  commence;  les  signes  observés  la  veille  s'amendent 
encore  pour  disparaître  le  lendemain.  Cette  fois,  lapyrexie  est  définitive 
et  la  guérison  est  complète. 

Dans  le  cas  présent,  tout  antécédent  paludéen  ayant  pu  être  écarté,  le 
traitement  par  la  quinine  n'a  pas  été  institué.  On  a  suivi  la  méthode  d'ex- 
pectation  en  se  contentant  de  soutenir  le  malade. 

En  somme,  C.  Yves  a  été  atteint  de  fluxion  de  poitrine  ou  congestion 
pulmonaire,  car  la  lésion  n'a  pas  dépassé  le  stade  d'engouement  '. 


VII  (Jaccoud).  —  Garçon  de  vingt-trois  ans,  de  constitution 
robuste,  pris  en  parfaite  santé,  le  17  mai  1886,  de  malaise,  de  courbature, 
et  d'un  violent  point  de  côté  sous  le  sein  gauche  ;  le  soir,  la  température 
est  de  38°,6,  le  lendemain  matin  18,  elle  est  de  40°  et  le  soir  de  40°, 2.  La 
pommette  gauche  est  injectée,  et  l'examen  montre,  au  niveau  du  lobe 
inférieur  du  poumon  gauche,  de  la  submatité,  l'affaiblissement  dans  les 
vibrations  vocales,  un  mélange  de  râles  crépitants  et  de  respiration  souf- 
flante. Les  crachats  sont  abondants,  visqueux  et  adhérents  ;  ils  sont  très 
fortement  teintés  de  sang,  et  présentent  en  somme  tous  les  caractères  des 
crachats  pneumoniques.  Quoique  la  dyspnée  soit  médiocre,  le  malade 
paraît  assez  abattu,  et  comme  il  a  de  la  diarrhée  depuis  le  matin,  nous 
avons  tout  lieu  de  craindre  que  sa  pneumonie,  actuellement  au  deuxième 
jour,  ne  prenne  sous  peu  une  réelle  gravité. 

Il  en  va  tout  autrement,  et  le  matin  suivant,  19  mai,  la  défervescence 
est  totale,  la  température  est  tombée  de  trois  degrés  à  37°,2  et  le  malade 
éprouve  un  bien-être  complet.  Il  n'y  a  pas  de  changement  dans  le  foyer 
pulmonaire;  néanmoins  me  fondant  sur  l'achèvement  du  cycle  fébrile  au 
troisième  jour,  je  pense  que  cette  pneumonie,  si  menaçante  dans  son 
invasion,  est  une  simple  fluxion  de  poitrine,  dont  le  début  a  été  un  peu 
plus  orageux  que  de  coutume.  Cette  opinion  est  confirmée  par  la  persis- 
tance de  lapyrexie;  le  soir  de  ce  troisième  jour,  la  température  est  à 
37*,6,  au  matin  du  quatrième  jour  elle  tombe  à  36°,8  pour  remonter  le 
soir  à  37°,6;  impossible  vraiment  de  douter  de  la  légitimité  de  la  défer- 
vescence, d'autant  plus  que,  dans  cette  journée  du  20  mai,  nous  voyons 
apparaître  de  nombreuses  vésicules  d'herpès  aux  lèvres  et  au  côté  gauche 
du  nez. 

Une  seule  particularité  discordante  me  tient  en  éveil,  c'est  l'absence  de 
toute  résolution  dans  la  lésion  pulmonaire;  la  condensation  du  tissu  est 

i.  Cette  observation  ressemble,  par  plus  d'un  trait,  à  celle  du  troisième  ma* 
Ude  de  M.  Jaccoud.  (Voy.  ci-après  obs.  IX.)  Les  difficultés  offertes  à  l'interpré- 
tation clinique  sont  les  mêmes. 

Rev.  os  méo.,  t.  ïx.  —  1889.  38 
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même  accrue,  car  la  respiration  soufflante  est  remplacée  sur  plusieurs 
points  par  du  souffle  véritable,  avec  retentissement  de  la  voix. 

Le  matin  du  cinquième  jour,  nous  constatons  une  reprise  de  la  fièvre, 
le  thermomètre  marque  39°,2,  et  le  soir  40°;  le  malade  se  plaint  d'avoir  eu 
des  frissons  pendant  la  nuit,  de  tousser  davantage,  et  l'expectoration,  qui 
s'était  notablement  décolorée,  est  aussi  fortement  teintée  de  sang  qu'au 
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début.  Les  signes  d'hépatisation  sont  présents  au  complet,  mais  l'étendue 
du  foyer  n'a  nullement  augmenté.  Cette  reprise  ne  dure  que  vingt-qua- 
tre heures;  le  lendemain  matin,  sixième  jour,  nous  trouvons  une  nouvelle 
défervescence,  la  température  est  à  37°,2,  et  le  soir  à  3 7°, 4. 

Par  une  exception  dont  je  n'ai  pas  encore  vu  d'autre  exemple,  oe  ma- 
lade a  présenté  une  deuxième  reprise  après  un  jour  d'apyrexie  ;  au  matin 
du  septième  jour,  le  thermomètre  était  remonté  à  39°,6,  mais  le  soir 
il  ne  marquait  que  38°,6  et,  le  matin  suivant,  il  était  de  nouveau  tombé 
à  37°,2. 
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L'apyrexie  pour  le  coup  fut  définitive  ;  dès  ce  jour-là,  la  résolution 
franchement  établie  marcha  sans  entraves,  et,  un  peu  plus  tard,  le  malade 
pouvait  reprendre  son  service  en  un  parfait  état  de  santé.  Je  m'étais 
assura  par  un  interrogatoire  minutieux  que  la  malaria  n'était  point  en 
cause  et  je  n'ai  pas  donné  de  quinine  ;  révolution  que  je  viens  de  vous 
décrire  a  été  parfaitement  naturelle. 

0b8.  VIII  (Jaccoud).  —  Homme  de  trente-deux  ans,  raffineur  de  son 
état,  entré  dans  mon  service  le  2  février  dernier,  salle  Jenner,  n°  44. 

A  son  arrivée,  il  était  au  quatrième  jour  d'une  pneumonie  gauche  par- 
venue à  la  période  d'hépatisation.  La  défervesoence  eut  lieu  dans  la  nuit 
qui  suivit  son  entrée,  si  bien  que  la  température  qui,  la  veille  au  soir, 
était  à  39°,4 ,  était  tombée  le  matin  du  cinquième  jour  à  36°,8.  Le  foyer 
pneumonique  ne  présenta  d'ailleurs  aucune  modification,  et  la  reprise  eut 
lieu  le  jour  suivant  :  le  matin  le  thermomètre  marquait  déjà  38°,5,  le  soir 
il  était  à  39°, 4  et  la  fièvre  persista  ainsi  jusqu'au  huitième  jour;  dans  la 
nuit  du  huitième  au  neuvième,  défervesoence  définitive  à  37°, 2  avec  com- 
mencement de  résolution. 

De  même  que  dans  le  cas  précédent,  pas  de  malaria,  pas  de  quinine. 

Obs.  IX  (Jaccoud).  —  Jeune  homme  de  vingt-cinq  ans,  qui  est  encore 
actuellement  dans  mon  service,  salle  Jenner,  n°  16;  je  vous  J'ai  fait  exa- 
miner ce  matin,  et  vous  avez  pu  constater  que  sa  pneumonie,  qui 
occupe  la  partie  moyenne  du  poumon  gauche,  est  en  pleine  et  franche 
résolution. 

Lorsqu'il  nous  est  arrivé  le  8  mai,  il  était  au  troisième  jour  de  sa  ma- 
ladie, et  la  température  vespérale  était  à  40<>,5.  Le  lendemain  matin,  qua- 
trième jour,  une  défervescence  brusque  avait  fait  tomber  le  thermomètre 
à37%4sans  changement  dans  l'état  local.  Mais  ici  l'apyrexie,  beaucoup 
plus  courte  que  chez  les  autres  malades,  fut  à  peine  de  douze  heures; 
dès  le  soir,  la  température  était  remontée  à  38°, 8,  le  lendemain  elle  dé- 
passait 39*  et  la  chute  définitive  n'eut  lieu  que  le  septième  jour,  avec 
résolution  rapide. 

Chez  ce  malade  les  signes  stéthoscopiques  ont  été  bornés  aux  râles 
crépitante  et  à  la  respiration  soufflante,  il  n'y  a  pas  eu  de  souffle  propre- 
ment dit,  partant  pas  de  condensation  complète  du  tissu  ;  par  cette  parti- 
cularité, comme  par  la  brièveté  de  l'apyrexie,  ce  cas  s'éloigne  des  deux 
premiers,  et  l'interprétation  reste  quelque  peu  douteuse.  Faut-il  voir  là 
une  pneumonie  à  reprise?  Est-ce  au  contraire  une  fluxion  de  poitrine 
anormalement  prolongée  jusqu'au  septième  jour?  Je  n'oserais  me  pronon- 
cer d'une  façon  absolue. 

Par  l'ensemble  du  tableau  clinique,  par  la  date  de  l'apyrexie  définitive, 
ce  cas  se  rapproche  étroitement  des  deux  précédents  qui  sont  d'incontes- 
tables exemples  de  pneumonie  à  reprise  ;  et  comme  d'autre  part  je  n'ai 
jamais  vu  la  résolution  de  la  fluxion  de  poitrine  différée  jusqu'au  septième 
jour,  je  n'hésiterais  pas  à  conclure  dans  le  sens  de  la  pneumonie  si  je 
n'étais  arrêté  par  une  considération  d'un  autre  ordre.  Voici  le  fait. 
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Chez  nos  trois  malades  à  la  fluxion  de  poitrine,  je  vous  l'ai  dit  déjà  ', 
nous  n'avons  pas  trouvé  de  pneumocoques  dans  les  o rachats;  or,  dans 
nos  deux  premiers  cas  de  pneumonie  à  reprise,  nous  avons  constaté  la 
présence  de  ces  éléments,  tandis  que  dans  le  troisième  nous  les  avons 
vainement  cherchés.  En  présence  de  ce  fait  négatif,  l'interprétation  de  ce 
dernier  cas  conserve  forcément  quelque  incertitude. 


II.  —  Type  rémittent. 

C'est  une  sorte  de  moyen  terme,  ou  encore  de  trait  d'union,  entre 
le  type  classique,  subcontinu,  de  la  pneumonie  commune,  et  le  type 
intermittent  de  la  pneumonie  à  reprise.  Il  s'agit  bien,  cette  fois 
encore,  d'une  marche  paroxystique,  chaque  exacerbation  fébrile  pro- 
voquant une  recrudescence  de  troubles  fonctionnels;  mais  les 
chutes  thermométriques  qui  séparent  les  accès  n'atteignent  pas  au 
degré  normal. 

Cette  pneumonie  qui,  dès  lors,  mérite  parfaitement  le  titre  de 
rémittente,  a  la  même  signification  nosologique  que  la  précédente 
variété,  étant  soustraite,  comme  elle,  à  l'influence  de  l'impaiudisme. 
Ses  rapports  avec  la  fièvre  rémittente  pneumonique  malarienne, 
sont  ceux  de  la  pneumonie  à  reprise  avec  la  fièvre  palustre  inter- 
mittente pneumonique  ;  ce  sont  les  mômes  problèmes  diagnostiques 
et  la  solution  est  la  même  • 

Je  rapporte,  ci-après,  relativement  à  ce  type,  une  observation 
déjà  consignée  dans  la  thèse  de  M.  Pageault  '. 

• 

Obs.  X  (personnelle).  —  J...,  Paul,  vingt-trois  ans,  ouvrier  mécanicien,, 
entré,  le  13  novembre  1888,  à  l'hôpital  Saint-Mandrier,  salle  14. 

Mère  morte  d'une  maladie  de  poitrine.  Atteint  de  pneumonie  à  Cher- 
bourg en  1886.  Depuis  cette  époque,  s'enrhume  souvent.  Une  entrée  à 
Saint-Mandrier,  pour  bronchite,  en  juin  1888. 

Frisson,  céphalalgie  et  point  de  côté  à  droite,  le  il  novembre.  Arrive  à 
l'hôpital  le  13.  Température  du  matin,  40°,6.  Trois  ventouses  scarifiées. 
Température  du  soir,  38%?. 

lk  novembre.  —  Dyspnée;  crachats  rouilles.  Matité  et  respiration  souf- 
flante au  sommet  droit;  respiration  puérile  à  gauche.  Température  : 
matin,  39?,5;  soir,  40°,5.  Potion,  1  gramme  d'aicoolature  d'aconit. 

15.  —  Température  :  matin,  40°,2;  soir,  40°. 

16,  —  Température  :  matin,  39°,4  ;  soir,  40°,7. 
11.  —  Température  :  matin,  39°,6;  soir,  38°,5. 

1.  Dans  cette  leçon  M.  Jaccoud  traite  successivement  de  la  fluxion  de  poi- 
trine et  de  la  pneumonie  à  reprise. 

2.  Cette  fois  encore  il  s'agit  d'une  pneumonie  du  sommet. 
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18.  —  Température  :  matin,  38°,5;  soir,  38°. 

19.  —  La  douleur  au  côté  qui  avait  diminué  est  vivement  ressentie 
aujourd'hui  par  le  malade.  Souffle  au  sommet  droit.  Température  :  ma- 
tin, 39%1;  soir,  40°,1. 
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20.  —  Température  :  matin,  40°;  soir,  39°,5. 

21.  —  Température  :  matin,  39°,5  ;  soir,  38%4. 

22.  —  Température  :  matin,  36°,8  ;  soir,  37°,5. 
Soulagement  complet  ;  convalescence. 

On  notait  encore,  le  13  décembre,  une  respiration  légèrement  soufflante 
et  une  exagération  des  vibrations  thoraciques  au  sommet  droit. 

Que  la  marche  des  pneumonies  qui  viennent  d'être  étudiées  soit 
intermittente  ou  rémittente,  c'est  une  question  accessoire  :  ce  sont 
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des  pneumonies  anormales  et  leur  graphique  est  brisé  sans  qa'il  y 
ait  eu  intervention  de  l'influence  malarienne  :  voilà  le  fait  essentiel. 
L'importance  de  cette  notion  est  grande  pour  la  pratique,  ne  serait-ce 
qu'en  raison  des  erreurs  de  pronostic  qu'elle  permet  d'éviter  ';  son 
intérêt]  n'est  pas  moindre  au  point  de  vue  doctrinal,  car  ces  sin- 
gularités du  type  fébrile  sont,  avec  la  découverte  d'une  étiologie 
microbienne,  le  plus  sérieux  argument  que  l'on  puisse  faire  valoir 
en  faveur  de  l'opinion  qui  voit,  dans  la  pneumonie  fibrineuse,  une 
fièvre  à  localisation  pulmonaire,  contre  la  théorie  organicienne 
qui  proclame  cette  maladie  une  inflammation  du  poumon  à  fièvre 
symptomatique. 


1.  «  S'il  ignore  cette  forme  spéciale  de  la  maladie,  il  (le  médecin)  annoncera 
la  guérison  lorsqu'il  observera  au  troisième  ou  quatrième  jour  une  défervescence 
complète,  et  de  nouvelles  exacerbations  fébriles  viendront  bientôt  démentir  son 
jugement  précipité.  »  (Jaccoud,  Cliniques  de  la  Pitié,  1886-1887,  p.  191.) 
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Profeaenr  agrégé,  chargé  de  la  Clinique  de»      .    Élève  du  service,  pharmacien  de  lrc  classe, 
vieillards  à  la  Faculté  de  Montpellier. 


{Travail  du  laboratoire  de  la  Clinique  des  vieillards.) 


La  maladie  de  Parkinson  entraîne-t-elle,  comme  d'autres  maladies 
du  système  nerveux,  un  changement  caractéristique  dans  la  compo- 
sition de  l'urine?  Telle  est  la  question  posée  il  y  a  près  de  vingt  ans 
par  M.  le  professeur  Charcot  et  que  n'ont  pas  encore  élucidée  les 
travaux,  d'ailleurs  peu  nombreux,  publiés  sur  ce  sujet.  Ces  travaux 
ont  en  effet  abouti  à  des  résultats  contradictoires.  Nous  allons  en 
présenter  d'abord  le  résumé  par  ordre  chronologique  ;  nous  expose- 
rons ensuite  les  quelques  recherches  personnelles  que  nous  avons 
pu  faire  sur  ce  problème  encore  à  l'étude  !. 

Historique 

Dans  ses  Leçons  sur  les  maladies  du  système  neigeux,  M.  Charcot 
signale  qu'il  serait  intéressant  de  savoir  s'il  existe  dans  la  paralysie 
agitante  une  modification  importante  de  la  constitution  chimique  de 

1.  Pour  établir  la  part  de  chacun  des  auteurs  de  ce  travail,  nous  devons  dire 
que  la  direction  et  la  partie  clinique  appartiennent  à  l'un  de  nous;  les  analyses 
chimiques  et  les  examens  urologiques  sont  dus  à  M.  Banal. 
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l'urine,  en  particulier  une  augmentation  des  sulfates,  analogue  à 
celle  constatée  par  Bence  Jones  dans  la  chorée  et  le  delirium  tre- 
mens,  affections  qui  entraînent  une  grande  dépense  musculaire  '. 

Pour  répondre  à  ce  desideratum,  le  savant  neuropathologiste  insère 
dans  la  deuxième  édition  de  son  Traité  (1875)  la  note  suivante,  con- 
tenant le  résultat  des  recherches  entreprises  à  ce  point  de  vue  par 
M.  P.  Regnard,  sur  deux  malades  de  son  service  : 

c  La  moyenne  de  14  dosages  a  donné  pour  Purée  19  gr.  50;  pour 
l'acide  sulfurique  1  gr.  25  (au  lieu  de  2  gr.).  Il  suit  de  ces  analyses 
que  F  excrétion  des  sulfates  serait  diminuée  dans  la  paralysie  agi- 
tante, contrairement  à  l'opinion  avancée  par  M.  Bence  Jones  à  propos 
de  la  chorée.  *  Les  observations  de  Lehman,  Gruner,  Clare,  ne 
semblaient  pas  d'ailleurs  plus  favorables  à  l'opinon  de  l'autour 
anglais,  et  Vogel,  qui  les  rapporte,  estime  que  ces  divergences  pou- 
vaient être  le  résultat  de  l'insuffisance  des  procédés  d'analyse  em- 
ployés par  Bence  Jones  '. 

Les  leçons  de  la  Salpêtrière  ayant  attiré  l'attention  sur  ce  point 
d'urologie  clinique,  on  voit  à  partir  de  cette  époque  quelques  mé- 
decins chercher  à  faire  disparaître  la  lacune  signalée  en  mentionnant 
dans  les  observations  de  parkinsonniens,  le  résultat  de  l'examen 
des  urines  ou  même  en  prenant  plus  directement  ce  sujet  comme 
objectif  de  leurs  investigations. 

Boucher 3  publie  dans  sa  thèse  (1877)  sept  analyses  d'urines  exa- 
minées par  M.  Chapuiset  provenant  de  trois  malades  différents  (deux 
femmes,  un  homme).  Chez  tous  les  trois,  l'excrétion  de  l'urée  et  de 
l'acide  sulfurique  avait  été  régulièrement  inférieure  à  la  moyenne 
physiologique.  En  faisant  la  moyenne  de  ces  nouveaux  dosages,  on 
obtient  des  chiffres  qui  concordent  assez  exactement  avec  ceux  de 
Regnard  (18 gr.  91  urée;  1  gr.  17  acide  sulfurique). 

Jusqu'ici  l'analyse  quantitative  n'avait  porté  que  sur  deux  élé- 
ments :  urée,  acide  sulfurique.  On  ne  s'était  pas  encore  préoccupé 
de  l'excrétion  des  phosphates  que  plusieurs  auteurs,  Teissier  *  en 
particulier,  annonçaient  se  trouver  habituellement  exagérés  dans  les 
maladies  du  système  nerveux.  Or,  peu  de  mois  après  la  thèse  de 
Boucher,  Chéron5  publiait  dans  le  Progrès  médical  (décembre  1877), 

1.  Charcot,  Leçons  sur  les  maladies  du  système  nerveux,  V  édition,  1872; 
2e  édition,  1815,  p.  179. 

2.  Neubauer  et  Vogel,  2<>  édition  française,  p.  474-476,  1877. 

3.  De  la  maladie  de  Parkinson  (paralysie  agitante),  en  particulier  de  la  forme 
fruste.  (Th.  Paris,  févr.  1877,  n°  75.) 

4.  Ou  diabète  phosphatique.  Recherches  et  variations  des  phosphates  dans  les 
urines.  (Th.  Paris,  1876,  n°  441.) 

5.  Di    la    m)  li  fication    importante    que     subit    la    constitution    chimique    de 


MOSSÉ  et  BANAL.  —   L 'EXCRÉTION    URINA  IRE  585 

sous  un  titre  significatif,  un  mémoire  dans  lequel  il  annonçait  qu'il 
a\ait trouvé  une  augmentation  des  phosphates  dans  l'urine  de  tous 
les  malades  atteints  de  paralysie  agitante  soumis  à  son  observation. 
Parmi  ces  malades,  au  nombre  de  huit,  deux  étant  restés  pendant 
plusieurs  mois  sous  sa  direction,  les  analyses  avaient  été  faites  deux 
fois  par  semaine.  D'après  les  résultats  '  de  ces  examens  répétés, 
Chéron  proposait  les  conclusions  suivantes  : 

«  Dans  la  paralysie  agitante,  il  y  a  une  augmentation  de  la  quantité 
d'urine  qui  dépasse  souvent  le  double  de  la  moyenne,  ainsi  qu'une 
augmentation  des  phosphates  dont  l'acide  phosphorique  est  parfois 
le  triple  du  taux  normal.  L'urée,  les  sulfates  et  le  chlorure  de 
sodium  ne  subissent  que  des  modifications  insignifiantes  ;  les  sulfates 
seraient  plutôt  diminués.  » 

C'était  là  un  fait  nouveau  et  d'autant  plus  intéressant  à  vérifier  que 
l'auteur  se  croyait  autorisé  à  en  déduire  des  conclusions  impor- 
tantes au  point  de  vue  de  la  nature  et  du  traitement  de  la  maladie  de 
Parldnson.  Pour  lui,  en  effet,  «  le  symptôme  pathognomonique  de 
cette  affection  serait  préparé  à  la  longue  par  un  épuisement  de  tout 
l'organisme  en  général  et  de  la  substance  nerveuse  en  particulier, 
épuisement  révélé  bien  longtemps  avant  l'explosion  de  la  maladie 
par  un  état  particulier  des  urines,  consistant  surtout  dans  une  éli- 
mination considérable  des  phosphates,  une  véritable  phosphaturie; 
c'est  en  employant  les  moyens  aptes  à  diminuer  cette  élimination 
qu'on  atténue  cette  affection  et  qu'on  arrivera  sans  doute  à  la  guérir.  » 
Malheureusement  Chéron  n'avait  pas  indiqué  la  méthode  nou- 
velle au  moyen  de  laquelle  il  avait  dosé  les  éléments  de  l'urine  et  il 
était  resté  très  sobre  de  détails  cliniques  sur  les  deux  malades  qui 
font  le  sujet  de  son  intéressant  mémoire.  Ce  travail  appelait  donc  un 
contrôle  qui  ne  tarda  pas  à  être  cherché. 

Dans  une  bonne  thèse  ',  soutenue  en  4879,  Saint-Léger  reprend 
ce  sujet.  Ses  recherches  portent  sur  neuf  malades  parvenus  à  des 
périodes  différentes  de  la  paralysie  agitante.  Les  dosages  pratiqués 
(dans  le  laboratoire  de  M.  Gauthier)  à  plusieurs  reprises  pour  chacun 
d'etix  et  à  des  époques  éloignées,  ne  laissent  constater  ni  augmen- 
tation de  la  quantité  d'urine,  ni  augmentation  des  phosphates.  La 
quantité  d'acide  phosphorique,  excrétée  en  vingt-quatre  heures,  varie 
<fe  1  gr.  25  à  2  gr.  32  comme  limites  extrêmes;  le  plus  souvent  elle 
est  voisine  de  4  gr.  80.  En  comparant  ces  chiffres  à  ceux  que  lui 


turine  dans  la  paralysie  agitante  {phosphaturie).  {Progrès  médical,  1877,  p.  903.) 
1-  P.  de  Saint-Léger,  Paralysie  agitante,  maladie  de  Parkinson.  (Th.  Paris, 
mars  1879,  no  us.) 
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avait  fourni  l'analyse  des  urines  de  deux  témoins  sur  le  point  de 
quitter  l'hôpital  après  des  maladies  aiguës  parfaitement  guéries, 
Saint-Léger  arrive  à  conclure  que  :  la  quantité  de  V acide  phospho- 
rique  reste  normale  dans  tout  le  cours  de  la  maladie  de  Parkinson. 

Presque  au  même  moment,  dans  le  service  de  M.  le  professeur 
Bouchard,  à  Bicêtre,  Laporte 1  limite  plus  spécialement  son  attention 
sur  l'excrétion  de  l'acide  phosphorique  chez  les  parkinsonniens. 
Pendant  plusieurs  jours,  il  analyse  l'urine  de  neuf  malades  et  cons- 
tate d'une  manière  presque  constante  l'augmentation  des  phosphates, 
qui  souvent  atteignent  ou  dépassent  4  gr.  54  et  même  5  grammes  en 
vingt-quatre  heures.  A  titre  de  contre-épreuve,  il  dose  l'acide  phos- 
phorique dans  les  urines  de  sujets  atteints  de  tremblement  sénile  et 
en  trouve  une  quantité  moindre.  Les  conclusions  de  Laporte,  contrai- 
rement à  celles  de  Saint-Léger,  admettent  donc  la  réalité  d'une  phos- 
pbaturie  dans  la  maladie  de  Parkinson. 

En  présence  de  ces  résultats  peu  concordants,  un  supplément 
d'informations  était  nécessaire.  Cependant,  malgré  l'appel  des  auteurs 
qui  écrivent  alors  l'histoire  de  la  paralysie  agitante,  les  travaux  des» 
tinés  à  contrôler  l'existence  et  la  valeur  de  ce  symptôme  deviennent 
plus  rares.  Depuis  1879  jusqu'au  moment  où  nous  avons  entrepris 
les  recherches  dont  nous  publions  aujourd'hui  le  résultat,  Gurtler  et 
Ewald,  seuls,  à  notre  connaissance,  ont  cherché  à  résoudre  cette 
question  '. 

Gurtler  *  ayant  examiné  les  urines  de  trois  malades  dont  un  seule- 
ment (le  troisième)  avait  un  tremblement  très  accentué,  ne  trouve 
ni  augmentation  de  l'urine  ni  augmentation  des  phosphates.  La 
quantité  d'acide  phosphorique  était  en  moyenne,  par  vingt-quatre 
heures,  de  1  gr.  54  chez  le  premier  malade,  de  4  gr.  58  chez  le  se- 
cond, de  1  gr.  04  pour  le  troisième.  Les  urines  avaient  été  examinées 
pendant  treize  jours  dans  la  première  observation,  cinq  jours  dans  la 
seconde  et  trois  jours  seulement  dans  la  troisième. 

Ewald  *  dose  l'acide  phosphorique  éliminé  par  les  urines  de  quatre 
vieilles  femmes  atteintes  de  paralysie  agitante  bien  caractérisée.  Les 

1.  Contribution  à  l'étude  de  la  phosphaturie  dans  la  maladie  de  Parkinson. 
(Th.  Paris,  août  1879,  n°  402.) 

2.  Mentionnons  cependant  ici  deux  analyses  d'urine  de  vieillards  atteints  de 
paralysie  agitante,  publiées  par  Sadler  dans  le  tableau  placé  &  la  fin  de  cette 
thèse  (Nancy,  1819)  et  destiné  à  établir  la  proportion  des  divers  éléments  de 
l'excrétion  urinaire  dans  la  vieillesse.  Chez  ces  deux  malades,  l'acide  phospho- 
rique était  diminué. 

3.  Ueber  Veranderungen  in  Stoffwechsel  un  ter  dent  Emfluss  der  Hypnose,,  unrt 
bei  Paralysis  agitans  (WestphaVs  Archiv.  Band  XVI),  cité  par  Ewald- 

4.  Ueber  Phospfioresaureausscheidung  bei  paralysis  agitans  und  veruundten 
Formen  der  Zitterlâhmung.  (Berliner  klinische  Wochenschrift,  1883,  p.  484,  502.) 


MOSSÉ  et  BANAL.  —  L'EXCRÉTION  URINAIRE  587 

analyses  sont  pratiquées  pendant  33  jours  consécutifs  chez  la  pre- 
mière dont  le  tremblement  est  très  prononcé,  2  jours  chez  la  se- 
conde, 4  jours  chez  la  troisième,  et  16  jours  chez  la  quatrième.  La 
moyenne  de  l'excrétion  des  vingt-quatre  heures  est  seulement  de 
lgr.  30  chez  la  première  et  pour  les  trois  autres  respectivement  de 
1  gr.  34;  1  gr.;  1  gr.  04.  Des  analyses  faites  sur  l'urine  d'autres 
malades  do  même  hospice,  atteintes,  les  unes,  de  tremblements 
divers  (deux  tremblements  séniles,  un  tremblement  paralytique,  une 
athétose  posthémiplégique),  les  autres,  d'affections  variées  sans  trem- 
blement, montrèrent  qu'il  n'existait  à  ce  point  de  vue  que  des  diffé- 
rences presque  nulles  entre  les  malades  du  premier  groupe  et  celles 
des  deux  autres  observées  à  titre  de  contrôle.  Toutefois  la  différence 
très  légère  qui  existait  se  trouvait  en  faveur  des  femmes  frappées  de 
paralysie  agitante  et  toutes  avaient  eu  la  môme  nourriture  et  le 
même  genre  de  vie. 

Les  résultats  obtenus  par  les  deux  auteurs  allemands  se  rappro- 
chent, comme  on  voit,  de  celui  obtenu  par  Saint-Léger,  révoquant  en 
doute  la  réalité  d'une  phosphaturie  dans  la  maladie  de  Parkinson.  On 
Terra  plus  loin  que  nos  expériences  nous  ont  conduits  à  des  conclu- 
sions fort  voisines,  mais  nous  devons  ajouter  qu'après  notre  travail 
terminé  il  a  paru  dans  le  Lyon  médical,  un  mémoire  de  M.  Gauthier 
(de  Charolles) J  favorable  à  l'existence  de  la  phosphaturie  annoncée 
par  M.  Chéron  et  Laporte. 

En  résumé,  d'après  l'exposé  qui  précède,  il  résulte  que  l'on  admet 
assez  généralement  que  dans  la  paralysie  agitante  l'urée  et  les  sul- 
fates sont  un  peu  diminués,  tandis  qu'une  grande  divergence  d'opi- 
nion règne  au  sujet  de  l'excrétion  de  l'acide  phosphorique.  L'élimi- 
nation de  ce  principe  serait  très  augmenté  d'après  les  uns  (Chéron, 
Laporte,  Gauthier);  elle  resterait  à  peu  près  normale  ou  même 
serait  sensiblement  diminée  d'après  les  autres  (Saint-Léger,  Gurtler, 
Ewald). 

A  priori  une  pareille  divergence  parait  devoir  trouver  sa  cause,  plus 
sans  doute  dans  les  conditions  différentes  où  étaient  placés  les  obser- 

1.  Quelques  considérations  sur  la  maladie  de  Parkinson.  (Lyon  médical,  sep- 
tembre 1888,  tome  II,  p.  17.)  Mémoire  contenant  quatre  observations  avec  ana- 
lyses d'urines,  mais  sans  indication  du  nombre  des  analyses  faites  pour  chaque 
malade.  —  La  quantité  d'urine  ainsi  que  celle  de  l'acide  phosphorique  est  aug- 
mentée (moyenne  minimum  4  gr.  10  d'acide  phosphorique  en  vingt-quatre 
heures  chez  un  sujet  de  82  ans  (!),  maximum  5  gr.  75  chez  un  malade  de  62  ans). 
L'un  des  malades  de  Gauthier  avait  20  gr.  de  sucre  par  litre  (coïncidence  du 
diabète).  L'auteur  rapproche  de  ses  observations  celle  d'une  parkinsonnienne 
obserfée  par  le  Dr  Tusseau  de  Genelard  et  qui  rendait  4  gr.  80  d'acide  phos- 
phorique par  jour. 
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vateurs  que  dans  la  maladie  elle-même.  En  effet,  sans  vouloir  entre- 
prendre la  critique  des  recherches  mentionnées  plus  haut,  nous  pou- 
vons remarquer  qu'elles  n'ont  pas  toutes  une  égale  valeur,  en  raison 
mémo  des  conditions  variables  dans  lesquelles  les  observations  ont 
été  suivies.  C'est  ainsi  que  l'âge,  le  poids,  l'alimentation,  le  genre  de 
vie  des  malades,  le  degré  de  la  maladie,  le  temps  enfin  pendant 
lequel  les  analyses  ont  été  régulièrement  pratiquées  sont  autant  de 
conditions  susceptibles  de  faire  varier  les  résultats.  On  est  donc 
obligé  d'en  tenir  compte  et  cependant  quelques-unes  d'entre  elles 
ne  sont  même  pas  mentionnées  dans  les  travaux  dont  nous  avons 
parlé. 

Quoi  qu'il  en  soit,  il  est  permis  de  dire  aujourd'hui  encore  que 
l'urologie  de  la  paralysie  agitante  reste  h  l'étude  et  qu'elle  appelle  de 
nouvelles  investigations  cliniques. 

La  présence  à  la  Clinique  des  vieillards,  de  deux  malades  (un 
homme  et  une  femme)  offrant  le  type  classique  de  la  paralysie  agi- 
tante bien  caractérisée  nous  a  engagés  à  chercher  comment  se  faisait 
l'excrétion  urinaire  chez  les  malades  soumis  à  notre  observation  et 
plus  spécialement  l'élimination  du  phosphore.  Pendant  plus  d'un 
mois,  la  quantité  totale  des  urines  des  vingt-quatre  heures  a  été 
recueillie  aussi  exactement  que  possible.  Nous  avons  noté  leur 
volume,  leur  réaction,  leur  densité,  et  procédé  aux  essais  habituels 
pour  déceler  le  sucre  et  l'albumine,  essais  qui  d'ailleurs  ont  constam- 
ment fourni  des  résultats  négatifs;  puis  nous  avons  lait  l'analyse 
quantitative  des  principaux  éléments  de  l'urine,  urée,  acide  phos- 
phorique,  acide  sulfurique,  chlorures. 

Dans  les  premiers  jours  nous  avions  simplement  dosé  l'urée  et 
l'acide  phosphorique  total,  mais  ensuite  désireux  de  trouver,  si  possi- 
ble, dans  la  connaissance  plus  complète  des  conditions  dans  lesquelles 
s'élimine  l'acide  phosphorique,  des  notions  sur  la  physiologie  patho- 
logique de  la  maladie,  nous  avons  cherché  à  déterminer  les  propor- 
tions dans  lesquelles  cet  acide  se  trouvait  combiné  aux  terres  d'une 
part,  aux  alcalis  de  l'autre,  enfin  la  quantité  de  phosphore  incomplè- 
tement oxydé  contenu  dans  l'urine  de  nos  malades  \ 

i.  Phosphore  incomplètement  oxydé.  —  En  dehors  du  phosphore  éliminé  à 
l'état  d'acide  phosphorique,  l'urine  contient  encore  une  petite  quantité  de  phos- 
phore arrivé  à  un  état  d'oxydation  moins  parfait.  A  la  suite  d'une  expérience 
de  Sotnischewsky,  élève  de  Hope-Seyler  (cité  par  Lépine),  il  semblait  probable 
que  ce  composé  phosphore  très  peu  connu  était  de  l'acide  phospho-glycérique 
résultant  d'un  dédoublement  de  la  lécithine.  La  présence  de  ce  corps,  en  quan- 
tité plus  ou  moins  grande,  dans  l'urine,  semblait  donc  susceptible  de  fournir 
des  renseignements  importants  sur  la  désassimilation  des  substances  riches  en 
lécithine  et  principalement  sur  la  désintégration  du  système  nerveux.  Cette  idée 
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Les  chlorures  n'ont  été  dosés  que  rarement,  la  présence  de  ce  sel 
ayant  paru  jusqu'ici  beaucoup  plus  influencée  par  la  quantité  de 
chlorure  de  sodium  introduit  avec  les  aliments  que  par  la  maladie 
elle-même. 

Malgré  que  ces  recherches  aient  exigé  beaucoup  de  temps  et  sur- 
tout de  minutieuses  précautions  pour  le  dosage  de  l'acide  phospho- 
rique  produit,  nous  aurions  désiré  faire  porter  nos  investigations 
sur  un  plus  grand  nombre  de  malades.  L'occasion  ne  s'est  pas  pré- 
sentée. Si  le  nombre  trop  restreint  des  faits  que  nous  avons  étudiés 
nous  oblige  à  présenter  des  conclusions  sous  réserves,  toutefois  nous 
espérons  que  la  longue  durée  pendant  laquelle  nous  avons  poursuivi 
l'expérience  en  tenant  compte  des  diverses  circonstances  extérieures 
capables  d'influencer  les  résultats,  donne  une  certaine  valeur  aux 
moyennes  obtenues.  Dans  tous  les  cas  les  tableaux  que  nous  avons 
dressés  pourront  être  ultérieurement  consultés  à  titre  de  docu- 
ments. A  ce  point  de  vue,  au  moins,  il  nous  a  semblé  intéressant  de 
faire  connaître  le  résultat  de  nos  recherches  sur  un  sujet  contro- 
versé. 

Dès  le  début  il  importe  de  remarquer  que  pour  interpréter  les  résul- 
tats de  l'analyse  de  l'excrétion  urinairc  des  parkinsonniens,  il  fallait 
éviter  de  comparer  les  chiffres  obtenus  à  ceux  qui  représentent  la 
composition  moyenne  de  l'urine  de  l'âge  adulte  inscrite  dans  les 
livres,  comme  moyenne  physiologique  normale.  Nos  deux  malades 
avaient  en  effet  dépassé  cette  période  de  la  vie,  et  on  sait  que,  chez 
les  vieillards,  les  échanges  nutritifs  étant  moins  intenses,  l'urine 
tend  à  devenir  plus  rare,  plus  pauvre  en  éléments  organiques  et 
minéraux.  Il  fallait  donc  prendre  comme  terme  de  comparaison  soit 
la  composition  de  l'urine  indiquée  par  les  médecins  qui  se  sont 
occupés  de  la  physiologie  de  la  vieillesse,  soit  mieux  encore  peut-être 
un  tableau  de  la  composition  moyenne  de  l'urine  de  sujets  témoins 
bien  portants,  placés  sensiblement  dans  les  mêmes  conditions  d'exis- 
tence et  de  milieu  que  les  malades. 

d'abord  émise  par  Lépine,  un  des  rares  auteurs  qui  se  soient  occupés  de  cette 
intéressante  question  de  chimie  biologique  [Société  de  Biologie  [1882],  Académie 
des  sciences  [1884],  Exposé  de  titres  pour  l'Institut,  Lyon  [1887]),  ne  lui  a  paru 
ensuite  qu'une  hypothèse  séduisante,  et  ce  savant  professeur  a  été  porté  à 
penser  que  l'augmentation  du  phosphore  incomplètement  oxydé  de  l'urine  tenait 
plutôt  à  une  diminution  des  oxydations  organiques.  Le  dosage  comparatif  de 
cet  élément,  chez  le  vieillard  bien  portant,  dont  les  combustions  organiques  sont 
diminuées  par  l'effet  de  l'âge,  et  chez  les  paralytiques  agitants  qui,  au  dire  de 
quelques  auteurs,  présenteraient  une  abondante  phosphaturie  symptomatique 
d'une  dénutrition  exagérée  du  système  nerveux,  liée  à  la  maladie  de  Parkinson, 
nous  ont  semblé  de  nature  à  fournir  un  renseignement  utile  pour  la  solution  du 
problème. 
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C'est  ce  que  nous  avons  cherché  à  faire,  et  nous  avons  été  ainsi 
conduits  à  toucher  incidemment  la  question  des  modifications  habi- 
tuelles apportées  par  les  progrès  de  l'âge  à  la  constitution  chimique 
de  l'excrétion  urinaire  en  général. 

Notre  travail  sera  donc  exposé  de  la  manière  suivante  : 

I.  —  Méthode  et  procédés  d'analyse  employés; 

H.  —  Modifications  de  la  composition  moyenne  de  Vurine  dues 
aux  progrès  de  Page; 

III.  —  Histoire  clinique  et  syndrome  urologique  des  malades; 

IV.  —  Résumé  et  déductions. 


I.  —  MÉTHODE  ET  PROCÉDÉS  DE  DOSAGE. 

Les  urines  des  vingt-quatre  heures  ont  été  recueillies  aussi  exac- 
tement que  possible  pendant  un  mois  (5  juillet  au  5  août  chez 
l'homme;  8  juillet  au  11  août  chez  la  femme).  Pendant  ce  laps  de 
temps,  nous  avons  quatre  ou  cinq  fois  renoncé  à  pratiquer  l'analyse, 
à  cause  de  circonstances  particulières  modifiant  les  conditions  ordi- 
naires de  l'observation  (permissions  de  sortie  pour  l'homme;  acci- 
dents diarrhéiques  chez  la  femme).  Chez  les  témoins,  l'expérience  a 
été  poursuivie  pendant  dix  jours. 

La  Densité  a  été  prise  avec  l'uréomètre  de  Niemann,  qui  contient 
comme  on  sait  un  thermomètre;  les  corrections  relatives  à  la  tempé- 
rature étaient  effectuées  d'après  les  tables  données  par  Bouchardat 
dans  son  Traité  du  Diabète. 

UUrée  a  été  dosée  au  moyen  de  l'hypobromite  de  soude  (procédé 
d'Esbach). 

acide  phosphorique.  A.  L'acide  phosphorique  total  a  été  dosé 
au  moyen  d'une  liqueur  titrée  d'acétate  d'urane.  La  fin  de  l'opération 
indiquée  d'abord  au  moyen  du  ferrocyanure  de  potassium  (procédé 
de  Neubauer  et  Vogel)  a  été  plus  tard  révélée  au  moyen  de  la  tein- 
ture de  cochenille,  après  que  l'un  de  nous  eût  fait  plusieurs  essais 
comparatifs  et  qu'il  eût  constaté  la  parfaite  concordance  des  deux 
procédés,  mais  avec  une  sensibilité  plus  grande  de  la  teinture  de 
cochenille  pour  indiquer  la  réaction  finale  '. 

1.  Sous  l'action  de  la  liqueur  d'urane,  la  matière  colorante  de  la  cochenille 
donne  naissance  a  une  laque;  du  rouge  elle  passe  au  vert.  Cette  réaction  aTait 
été  indiquée  par  M.  le  professeur  Crolas.  J'opérais  de  la  façon  suivante:  10  ce. 
cTu  ri  rie,  étendus  de  deux  à  trois  fois  leur  volume  d'eau  distillée,  étaient  placés 
dans  un  ballon.  Après  addition  de  quatre  à  cinq  gouttes  de  cochenille,  je  chauf- 
fais et  j'ajoutais  de  la  liqueur  d'urane  jusqu'à  disparition  de  la  couleur  rouge. 
qu'avait  prise  le  liquide  du  ballon,  et  apparition  du  vert. 

Il  est  bon  quelquefois,  pour  bien  juger  de  la  coloration  du  liquide  surnageant, 
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B.  Vacide  phosphorique  combiné  aux  terres  a  été  dosé  par  le  pro- 
cédé ordinaire  après  précipitation  par  l'ammoniaque  et  dissolution 
dans  l'acide  acétique. 

C.  Vacide  phosphorique  combiné  aux  alcalis  était  calculé  par  diffé- 
rence. 

Phosphore  incomplètement  oxydé.  —  La  méthode  suivie  a  été  celle 
de  MU.  Lépine  et  Eymonnet 1  ;  mais  au  lieu  d'exprimer  nos  résultats 
sous  forme  d'acide  phosphoglycérique,  nous  les  avons  exprimés  en 
acide  phosphorique  produit  (par  la  calcination),  comme  l'ont  fait 
avec  raison  ces  auteurs  dans  de  plus  récentes  communications  sur 
ce  sujet  *. 

L'acide  sulfurique  a  d'abord  été  dosé  par  pesée,  après  calcination. 
Puis  à  ce  procédé  très  exact,  mais  très  long,  nous  avons  substitué 
un  procédé  de  dosage  par  liqueurs  titrées,  beaucoup  plus  rapide  et 
fournissant  des  données  très  suffisamment  approchées.  A  plusieurs 
reprises  en  effet  des  dosages  comparatifs  d'une  môme  urine,  obte- 
nus soit  parce  procédé  (analogue  à  celui  de  Marty  pour  le  dosage  du 
sulfate  de  potasse  dans  les  vins),  soit  par  le  procédé  de  la  précipi- 
tation à  chaud  et  pesée  après  calcination,  ne  nous  ont  jamais  accusé 
de  différence  supérieure  à  6  centigrammes  par  litre  '. 

d'attendre  qtie  le  précipité  blanc  de  phosphate  d'urane  ait  gagné  le  fond  du 
ballon;  il  suffit  de  quelques  secondes.  On  est  certain  de  n'avoir  pas  employé  un 
excès  da  réactif  titré  quand  une  goutte  (ou  deux  au  plus)  de  teinture  de  coche- 
aille,  tjoatée  au  liquide  vert  surnageant,  font  réapparaître  la  teinte  rouge. 

Pour  préparer  la  teinture  de  cochenille  j'ai  pris  :  cochenilles  entières,  10  gr.; 
alun,  10  gr.;  pulvérisés  ensemble  dans  un  mortier  de  fer.  J'ai  ajouté  :  alcool  à 
60%  100  gr.,  et  j'ai  filtré,  après  macération  de  48  heures  dans  un  flacon  bouché 
et  souYent  agité.  (Banal.) 

1.  Sur  la  détermination  quantitative  de  l'aide  phosphoglycérique  dans  l'urine 
à  l'état  physiologique  et  dans  diverses  conditions  anormales.  {Comptes  rendus 
de  la  Soc.  de  biologie,  1882,  p.  622.) 

2.  Sur  la  proportion  du  phosphore  incomplètement  oxydé  dans  l'urine,  notam- 
ment dans  certains  états  nerveux.  (Comptes  rendus  de  V Institut,  28  janv.  1884.) 

3.  Voici  d'ailleurs  comment  était  conduite  l'analyse  :  Une  solution  acide  et 
titrée  de  chlorure  de  baryum  avait  été  préparée  de  façon  que  1  c.  c.  précipitât 
Ogr.  01  d'acide  sulfurique  anhydre  (Neubauer  et  Vogel).  De  sorte  que,  si  on  opé- 
rait sur  10  ce.  d'urine,  1  c.  c.  de  solution  employée  correspondait  à  1  gr.  d'acide 
snlfurique  par  litre. 

Gela  posé,  nous  disposions  une  série  de  plusieurs  verres  dans  chacun  desquels 
nous  versions  10  ce.  d'urine,  puis  nous  faisions  tomber  des  quantités  différentes 
de  notre  solution  titrée,  depuis  0  ce  9  jusqu'à  1  ce  8  et  au  delà.  Il  se  produi- 
sait un  précipité,  et,  après  agitation,  le  verre  était  abandonné  à  lui-même,  au  repos, 
pendant  plusieurs  heures. 

Il  suffisait  alors  d'aspirer,  au  moyen  d'une  pipette,  un  peu  du  liquide  clair  de 
chaque  verre  et  de  vérifier  si  ce  liquide  prélevé  précipitait  encore  par  quelques 
gouttes  de  chlorure  de  baryum.  On  commençait  par  le  verre  contenant  la  plus 
petite  quantité  de  solution  titrée  et  on  s'arrêtait  dès  que  cette  solution  ne  don- 
nait plus  de  précipité  avec  l'échantillon  prélevé  au  moyen  de  la  pipette. 

Supposons  que  ce  résultat  fût  obtenu  avec  le  liquide  clair  prélevé  du  verre 
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II.  —  Modifications  apportées  par  les  progrès  de  l'âge 

A  LA  CONSTITUTION  CHIMIQUE  DE   L'EXCRÉTION  URINA  IRE. 

Une  objection  peut  être  faite  à  plusieurs  des  auteurs  qui  se  sont 
occupés  de  l'excrétion  urinaire  dans  la  maladie  de  Parkinson,  c'est 
d'avoir  comparé  les  résultats  de  leurs  analyses  à  la  composition 
moyenne  de  l'urine  de  l'adulte.  Or,  le  plus  souvent,  les  malades 
observés  sont  des  individus  avancés  en  âge,  pensionnaires  dans  un 
asile.  La  période  de  la  vie  à  laquelle  ils  sont  arrivés,  leur  ration  ali- 
mentaire, leur  existence  oisive,  font  que  Ton  ne  saurait  rapporter  les 
chiffres  obtenus  aux  chiffres  physiologiques.  Si  on  ne  peut  avoir  des 
sujets  témoins  au  moment  des  observations,  c'est  la  composition 
moyenne  de  l'urine  dans  la  vieillesse  qui  doit  servir  de  terme  de 
comparaison.  Les  travaux  de  Lecanu 4,  Bouchard  et  Hoche  *,  Démange 
et  Sadler  3,  Ballet  *,  Brousse  et  Maquart  5,  fournissent  d'utiles  ren- 
seignements sur  les  modifications  de  la  sécrétion  urinaire  chez 
le  vieillard  hospitalisé.  La  différence,  comme  on  peut  le  supposer 
a  priori,  est  sensible. 

Roche,  qui  a  étudié  cette  question  dans  le  service  de  M.  Bouchard 
à  Bicétre,  en  se  plaçant  dans  des  conditions  meilleures  que  celles 
des  autres  observateurs,  a  obtenu  le  résultat  suivant,  qui  peut  être 
pris  pour  point  de  repère  : 

Composition  moyenne  de  l'urine  chez  Vhomme  de  69  à  10  ans 
pesant  63  kil.  2. 

Quantité  en  vingt-quatre  heures,  1125  c.  c.  ; 

Densité  en  vingt-quatre  heures,  1020; 

Urée,  12  gr.  53,  soit  0  gr.  200  par  kil.  ; 

Acide  phosphorique  1,103,  soit  0,018  par  kil.  ; 

Chlorures,  10  gr.  45. 

Les  sujets  dont  les  urines  avaient  été  analysées  étaient  au  nombre 
de  vingt;  leur  âge  variait  de  cinquante-cinq  à  soixante-dix-huit 
ans.  Roche  avait  constaté  que  chez  ces  hommes,  dont  les  conditions 

contenant  1  c.  c.  5  de  chlorure  de  baryum,  nous  inscrivions  1  gr.  5  d'acide  sul- 
furique  par  litre  d'urine. 

1.  Nouvelles  recherches  sur  l'urine  humaine,  (Ac.  des  sciences,  1839,  et  Annales 
se.  nat.,  Zoolof/ie,  XII,  p.  92.) 

2.  Roche,  Contribution  à  l'étude  du  mouvement  de  disassimilation  chez  le  vieil- 
lard. {Th.  Paris,  1875,  n°  247.) 

3.  Sadler,  Contribution  à  l'étude  du  rein  sénile.  (Th.  Nancy,  1879,  n*  95.J 
—  Démange,  Revue  médic.  de  VEst,  1879;  Études  cliniques  et  anatomo-pathologi- 
ques  sur  la  vieillesse.  (Nancy,  1886.) 

4.  Ballet,  Contribution  à  l'étude  du  rein  sénile.  (Revue  de  médecine,  1881.) 

5.  Brousse,  De  Vinvolution  sénile.  (Th.  agrég.,  1886,  Paris.) 
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d'existsnce  étaient  presque  identiques,  la  quantité  d'urée  et  d'acide 
phosphorique  était,  en  thèse  générale,  d'autant  plus  faible  que  l'âge 
était  plus  avancé  *.  En  groupant  par  séries  quinquennales  à  l'exem- 
ple de  Beaunis  (cité  par  Démange)  les  résultats  inscrits  dans  le  tableau 
des  analyses  de  Roche,  on  obtient  les  chiffres  suivants,  qui  établissent 
cette  décroissance  graduelle  : 

Urée.        Acide  phosphorique. 

54  à  59  ans 15,6Î  4,85 

60  à  64   — 19,68  1,46 

65à69   — , 13,09  1,35 

10  à  14   — 13  1,54 

15  à  79   — 8,73  0,886 

A  côté  de  ces  moyennes  qui  constituent  déjà  des  points  de  repère 
importants  nous  avons  cherché,  à  titre  de  contrôle,  à  établir  la 
moyenne  de  l'excrétion  urinaire  de  deux  pensionnaires  de  l'Hôpital 
généra],  bien  portants,  vivant  dans  les  mêmes  conditions  que  nos 
malades,  et  se  rapprochant  de  ceux-ci  autant  que  possible  par  l'as- 
pect généra],  l'âge,  la  taille,  le  poids1.  Les  urines  de  ces  témoins  ont 
été  régulièrement  recueillies  et  analysées  pendant  plusieurs  jours 
consécutifs,  afin  de  permettre,  d'une  part,  de  rapprocher  les  résultats 
obtenus  de  ceux  indiqués  plus  haut,  et  servir,  d'autre  part,  de  terme 
de  comparaison  pour  les  éléments  qui  ne  se  trouvaient  pas  inscrits 
dans  les  tableaux  précédents  et  que  nous  voulions  étudier  chez  nos 
malades. 

Voici  le  détail  de  ces  analyses  : 

1.  Lecanu,  Démange,  Sadler,  Maquart,  Ballet  ont  donné  des  chiffres  inférieurs 
i  ceux  de  Roche.  Mais  l'âge  moyen  des  sujets  observés  était  beaucoup  plus 
avancé  (76  an9,  Maquart;  78  ans,  Ballet;  85  à  8G  ans,  Lee  a  nu).  Le  désaccord  est 
donc  plus  apparent  que  réel  si  on  tient  compte  de  la  différence  d'âge.  Quant 
aux  rieillards  dont  Sadler  a  publié  l'analyse  complète,  ils  étaient,  pour  la  plu- 
part, atteints  d'affection  pouvant  altérer  la  composition  moyenne  de  l'excrétion 
urinaire.  (Voy.  les  diagnostics  dans  le  tableau  placé  à  la  fin  de  sa  thèse.) 

?•  Noos  n'avons  pu  trouver  parmi  les  pensionnaires  de  l'hôpital,  non  malades, 
d  de  l'âge  de  51  me  Duz.. .,  un  sujet  d'un  poids  aussi  faible  que  le  sien  (30  à  34  kilogr.). 
U  notion  du  poids  est  importante  dans  les  recherches  relatives  à  la  nutrition; 
toutefois,  il  ne  faut  pas  oublier  que  chez  les  individus  dont  la  masse  est  plus 
bible,  les  combustions  organiques  rapportées  à  un  même  poids,  par  exemple 
l  kilogr.  de  poids  vif,  paraissent,  en  général,  être  plus  actives,  que  chez  ceux 
4ont  la  masse  est  plus  considérable. 


Rbv.  de  sied.,  tome  ix.  —  1889.  39 
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La  moyenne  des  dosages  pratiqués  sur  l'urine  de  ces  deux  sujets, 
ainsi  que  les  rapports  des  divers  éléments  dosés,  sont  résumés  dans 
le  tableau  suivant  : 

Tableau  III 


« 

AOE 

QL'AN- 

TITÉ 

URINE 

EN   24 

HEURE» 

DENSITÉ 

1011,6 
1011.9 

UREE 

EN  24 

HEURES 

ACIDE 
TOTAL 

PHOSPHORIQCE  EN  24  HEURES 

ACIDE 

SILFL- 
R10LE 

combiné 

IlUX 

alcalis. 

remblaie 

aux 

terre». 

produit 
(phnsfph. 
incompl. 
oxydé). 

Gard*"... 

66  ans. 

67  » 

.1210e0 
1410 

12,7 

15,5 

1.40 
1,51 

0.9i 
1,02 

0.16 
0,49 

0,0432 
0.0  i$t 

l./D 

1,56 

Moyenne. 

66,5 

1310 

1014,3 

14,1 

1,455 

0,98 

0,475 

0,0456   i 

1.65 

Rapport  de  l'acide  phospborique  total  à  l'urée 1/10 

Rapport  de  l'acide  phosphorique   combiné  aux 

alcalis  à  Tac  i  de  phosphorique  total 67,3  0/0  soit  2,3 

Rapport  de  l'acide  phospborique    combiné   aux 

terres  à  l'acide  phosphorique  total 32,7  0/0    —   1/3 

Rapport   du   phosphore  incomplet,  oxydé  (acide 

phosphorique  produit)  au  phosphore  total...      3,1  0/0    —    1/32 
Rapport  de  l'acide  sulfurique  a  l'urée. 1/9 

En  faisant  la  moyenne  des  analyses  d'urine  des  vieillards  de 
soixante-cinq  à  soixante-neuf  ans  publiées  par  M.  Roche  on  obtient  : 
Quantité  1410  c.  c.  ;  densité  1019,1  ;  urée  13,1  ;  acide  phosphorique 
1,35.  Nos  résultats  concordent  donc,  pour  la  quantité  d'urine,  la 
densité,  l'urée,  l'acide  phosphorique,  et  le  rapport  entre  l'acide  phos- 
phorique et  l'urée,  assez  exactement  avec  la  moyenne  des  observa- 
tions qui,  en  raison  des  motifs  donnés  plus  haut,  nous  paraissent  con- 
venir le  mieux  pour  être  prises  comme  terme  de  comparaison.  Le 
tableau  III  nous  montre  que  l'urée,  l'acide  phosphorique  et  l'acide 
sulfurique  sont  diminués  dans  l'urine  des  vieillards,  mais  que  ces 
divers  éléments  gardent  entre  eux  les  rapports  qu'ils  présentent  dans 
l'excrétion  urinaire  de  l'adulte. 

Quant  au  phosphore  incomplètement  oxydé  de  l'urine,  d'après  les 
travaux  de  Lépine,  Eymonnet,  Zuelzer,  on  peut  calculer  que  l'adulte 
en  bonne  santé  en  excrète  environ  0  gr.  030  (dosé  à  Tétat  d'acide 
phosphorique  produit)  et  que  cette  quantité  représente  environ  la  cen- 
tième partie  de  la  quantité  du  phosphore  total  éliminé  à  l'état  d'acide 
phosphorique  combiné  aux  bases.  Or,  chez  uos  vieillards  nous  trou- 
vons 0'gr.  046  représentant  la  trente-deuxième  partie  du  phosphore 
éliminé  à  l'état  de  phosphates.  11  y  a  donc  augmentation  absolue  de 
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l'élimination  du  phosphore  incomplètement  oxydé,  et  augmentation 
relative  encore  plus  considérable;  la  proportion  de  ce  corps  par  rap- 
port à  l'acide  phosphorique  qui  est  de  1  p.  100  environ  chez  l'adulte 
devient  en  effet  3  p.  100  chez  nos  vieillards.  Ces  résultats  semblent 
confirmer  l'hypothèse  émise  par  Lépine  que  l'augmentation  du  phos- 
phore incomplètement  oxydé  de  l'urine  serait  plutôt  en  rapport  avec 
la  diminution  des  combustions  organiques  que  avec  une  désassimila- 
tion  plus  active  du  système  nerveux,  comme  on  l'avait  d'abord  pensé. 
Nous  n'avons  pas  à  insister  ici  sur  ces  phénomènes  intéressants  de 
la  dénutrition  chez  le  vieillard  '.  Nous  avons  eu  simplement  pour 
but  dans  ce  chapitre  de  dresser  un  tableau  de  l'excrétion  urinaire  de 
deux  sujets  âgés  bien  portants,  vivant  dans  les  mômes  conditions 
que  nos  paralytiques  agitants  dont  nous  allons  maintenant  rapporter 
les  observations  suivies  de  l'analyse  des  urines.  Peut-être,  en  dehors 
de  la  vérification  de  l'existence  et  de  la  valeur  de  la  phosphaturie, 
cette  étude  nous  conduira-t-elle  incidemment  à  comprendre  mieux 
la  signification  des  variations,  de  la  quantité  du  phosphore  incom- 
plètement oxydé  dans  l'urine. 

III.  —  Observations  et  syndrome  urologique  des  malades. 

Obs.  I.  (Résumée  d'après  les  notes  cliniques  recueillies  par  M.  Guibert, 
interne  du  service.)  —  Cham...,  valet  de  ferme,  soixanto-quatre  ans,  à 
l'Hôpital  général,  salle  Saint-Charles,  n°  19,  depuis  le  mois  d'oc- 
tobre 1886. 

Antécédente.  —  Père  buveur,  mort  à  un  âge  très  avancé.  Sept  frères 
tous  morts  âgés.  Rien  à  noter  comme  antécédents  pathologiques.  Quel- 
ques excès  alcooliques. 

La  maladie  actuelle  a  débuté  il  y  a  quatre  ans  environ  dans  les  cir- 
constances suivantes.  Au  commencement  de  l'année  4884,  Cham...,  après 
avoir  été  exposé  à  plusieurs  reprises  au  froid  et  à  l'humidité,  commence 
à  ressentir  des  douleurs  rhumatoides  dans  le  membre  supérieur  droit. 
Vers  la  même  époque,  il  se  sent  transi  de  froid,  un  soir,  en  jouant  aux 
cartes  dans  une  salle  humide,  ne  quitte  pas  cependant  la  table,  perd, 
éprouve  une  vive  contrariété  et  va  enfin  se  coucher,  mais  ce  n'est  que 
à  grand' peine  qu'il  parvient  à  se  réchauffer.  Le  lendemain  matin,  au 
réveil,  le  membre  supérieur  droit  est  le  siège  de  douleurs  assez  vives 
augmentant  dès  que  le  malado  veut  exécuter  un  mouvement;  la  main 
droite  est  animée  d'un  léger  tremblement  marqué  principalement  dans 
les  doigts. 

i.  Cette  question  a  clé  récemment  l'objet  d'une  communication  de  l'un  de 
nous  à  l'Académie  des  sciences  et  lettres  de  Montpellier.  Y.  Mossé,  Contribution . 
à  l'étude  des  mouvements  de  dénutrition  chez  le  vieillard.  (Mars  1889,  Gaz.  hebd. 
*c.  méd.  Montpellier,) 
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Depuis  cette  époque  le  tremblement  n'a  cessé  d'augmenter.  Intermit- 
tent dans  le  début,  il  n'entravait  pas  le  travail,  mais  bientôt  les  progrès 
coïncidant  avec  une  diminution  de  la  force  musculaire  ont  constitué  un 
obstacle  de  plus  en  plus  marqué  et  déterminé  Cham...  à  entrer  à  l'Hôtel- 
Dieu  Saint-Éloi  (mai  1886)  poursuivre  un  traitement. 

Après  un  séjour  de  deux  mois,  Cham...  est  envoyé  à  Balaruc  ;  revient  très 
amélioré  et  quitte  Saint-Êloi  avec  l'espoir  de  pouvoir  reprendre  ses  occu- 
pations. Le  tremblement,  de  plus  en  plus  accentué,  le  contraint  bientôt  à 
y  renoncer,  et  Cham...  est  admis  à  l'Hôpital  général  au  mois  d'octobre  1886, 
dans  la  clinique  des  Vieillards,  dirigée  à  ce  moment  par  M.  Hamelin. 

État  actuel  (avril  1888).  —  Tremblement  et  habitus  extérieur  caractéris- 
tique de  la  maladie  de  Parkinson.  Rigidité  musculaire.  Tête  et  cou  immo- 
biles. Tronc  incliné  en  avant.  «  L'aspect  soudé  »  devient  plus  net  encore 
pendant  la  marche  ou  dans  la  station  debout  que  dans  la  position  assise. 
Le  tremblement,  très  marqué,  continu  dans  le  membre  supérieur  droit, 
a  gagné  depuis  plusieurs  mois  la  jambe  droite  dans  laquelle  il  s'accentue 
quand  le  malade  se  couche.  Les  mouvements  volontaires  font  disparaître 
le  tremblement,  mais  s'ils  exigent  une  certaine  force  musculaire,  ou  s'ils 
se  prolongent,  celui-ci  reparaît  presque  aussi  intense  qu'à  l'état  de  repos. 
Les  émotions  (même  celles  qui  résultent  de  l'interrogatoire  à  la  visite) 
augmentent  le  tremblement,  qui  gagne  alors  le  membre  supérieur  gauche. 
L'écriture  est  également  caractéristique. 

Démarche.  —  Cham...  marche  à  pas  pressés  en  traînant  un  peu  la  ïambe. 
Tendance  à  la  propulsion.  «  11  lui  semble,  dit-il,  que  quelqu'un  le  pousse 
en  avant.  »  Pas  de  rétropulsion  ;  pas  de  latéro-pulsion  oculaire. 

La  force  musculaire  est  diminuée  (21  à  gauche,  18  à  droite).  —  Pas 
d'atrophie  musculaire.  —  Fatigue  rapide. 

La  sensibilité  générale  paraît  normale.  Les  réflexes  tendineux  sont  con- 
servés dans  la  moitié  gauche  du  corps,  diminués  dans  la  moitié  droite. 
Cham...  n'a  jamais  éprouvé  cette  sensation  de  chaleur  spéciale,  dont  se 
plaignent  souvent  les  malades  atteints  de  paralysie  agitante,  la  face 
dorsale  des  mains  et  des  avant-bras  est  parfois  le  siège  d'une  rougeur 
plus  ou  moins  intense,  accompagnée  d'une  sensation  de  cuisson.  Ces  phé- 
nomènes sont  attribués  par  M.  Mossé  à  des  troubles  nerveux  très  proba- 
blement du  même  ordre  que  ceux  qui  déterminent  la  sensation  de  cha- 
leur. Enfin,  de  temps  en  temps,  principalement  au  moment  des  variations 
de  température,  Cham...  éprouve  dans  les  membres,  ou  dans  les  lombes, 
des  douleurs  qui  paraissent  de  nature  rhumatoïde. 

Artères  dures,  flexueuses.  Le  1er  bruit  à  la  pointe  du  cœur  est  pro- 
longé. A  la  base,  le  2e  bruit  est  plus  sec  qu'à  l'état  normal. 
Poids  du  malade,  61  kilogr. 

Analyse  des  urines.  —  L'analyse  des  urines  recueillies  depuis  le  4  juillet 
jusqu'au  4  août  a  donné  les  résultats  inscrits  dans  le  tableau  suivant. 
Les  urines  n'ont  pas  été  analysées  les  jours  où  le  malade  obtenait  une 
permission  de  sortie;  le  14  juillet  ayant  été  l'occasion  d'une  sortie  géné- 
rale, les  analyses  n'ont  pas  été  faites  le  15  et  le  16.  Nous  avons  marque 
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d'un  astérisque  les  jours  où,  par  suite  d'une  négligence,  les  urines  n'ont 
pas  été  recueillies  en  totalité. 

L'essai  des  urines  destiné  à  déceler  la  présence  du  sucre  ou  de  l'albu- 
mine a  toujours  été  négatif. 

Nota.  —  Les  chlorures  ont  été  dosés  deux  fois,  le  6  juillet  et  le 
24  juillet.  La  première  fois,  il  y  en  avait  7  gr.  (évalués  en  NaCI),  la 
deuxième  fois,  10  gr.  en  vingt-quatre  heures. 

Pendant  la  durée  des  analyses,  le  malade  n'a  été  soumis  à  aucun  traite- 
ment spécial,  ne  s'est  livré  à  aucun  travail  musculaire  ou  cérébral.  Dans 
la  journée  il  restait  assis  près  de  son  lit,  se  promenait  dans  la  salle,  ou 
descendait  dans  la  cour.  Appétit  conservé.  Fonctions  digestives  régulières. 
A  la  fin  do  la  période  d'observation,  le  poids  de  Cham...  n'avait  pas  varié. 

U alimentation  quotidienne  a  été  à  peu  de  chose  près  le  régime  ordi- 
naire de  l'infirmerie  de  l'Hôpital  général. 

1er  déjeuner  à  sept  heures  du  matin.  Soupe  maigre  sans  légumes. 

Déjeuner  à  onze  heures.  1  potage  gras;  légumes;  viande  rôtie  (90  gr. 
environ).  La  viande  a  été  parfois  remplacée  par  un  œuf  ou  un  morceau 
d'omelette. 

Dîner  à  quatre  heures  et  demie  (composé  comme  le  déjeuner). 

Boisson.  1/2  litre  de  vin  dans  la  journée.  Le  malade  n'y  ajoute  qu'une 
très  petite  quantité  d'eau  :  et  ne  boit  presque  jamais,  dit-il,  entre  ses 
repas. 

Obs.  II.  (Résumée  d'après  les  notes  cliniques  recueillies  par  M.  Banal.) 

—  Duz...,  Marie,  soixante  et  onze  ans,  couturière,  entrée  à  l'Hôpital 
général  le  5  juillet  4888. 

Antécédents.  —  Père  mort  phtisique  à  quarante  ans,  aurait  eu  une 
tumeur  blanche  (?).  Mère  morte  à  1  âge  de  quatre-vingts  ans.  Deux  sœurs 
mortes  en  bas  âge.  —  Mari  mort  phtisique  à  quarante-trois  ans. 

Réglée  à  dix-sept  ans,  menstruation  toujours  régulière,  n'a  pas  eu  d'en- 
fants. Ménopause  à  cinquante  ans. 

A  l'âge  de  douze  ans  tumeur  blanche  du  coude  gauche,  terminée  par 
ankylose. 

Maladie  actuelle.  —  Il  y  a  six  ans  environ,  Duz...,  un  jour,  ressentit  à 
la  région  lombaire  droite  une  violente  douleur  qu'elle  ne  put  attribuera 
aucune  cause.  La  malade  s'appliqua  alors  un  vésicatoire  ;  en  même  temps 
elle  remarqua  un  œdème  de  la  région  malléolaire  gauche.  Le  lendemain 
elle  s'aperçut  que  les  orteils  tremblaient;  quatre  ou  cinq  jours  après  le 
pied  droit  tremblait  aussi.  Mais  ces  tremblements  ne  persistèrent  pas,  du 
moins  bien  accusés,  et  Duz...  put  continuer  son  travail  de  couturière 
encore  pendant  quatre  ans.  Cependant  dès  qu'elle  éprouvait  la  moindre 
émotion  la  main,  les  doigts  étaient  secoués  par  un  tremblement,  qui 
l'obligeait  à  interrompre  l'ouvrage  commencé. 

De  plus  Duz...  éprouvait  presque  continuellement  une  sensation  de 
chaleur  générale,  surtout  marquée  à  la  partie  antérieure  de  la  cage  tho- 
racique  et  qui  souvent  provoquait  la  transpiration,  portait  la  malade  à 
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ouvrir  les  fenêtres,  et  lui  faisait  supporter  malaisément  les  couvertures  et 
les  draps  du  lit. 

Quatre  ans  après  le  début  des  accidents,  Duz...,  ayant  pris  froid,  se 
sentit  un  matin,  au  réveil,  c  toute  roide  »,  incapable  de  se  servir  de  ses 
membres.  Bientôt  le  tremblement  envahit  les  membres  supérieurs  et 
s  exagéra  dans  les  membres  inférieurs.  La  tête  seule  restait  indemne.  Duz... 
rentre  alors  à  l'Hôpital  général  (15  janvier  1887);  mais,  après  un  court 
séjour,  demande  à  sortir  (4  avril  1887),  pour  se  fairo  soigner  en  ville  chez 
des  amis.  Là  elle  parait  avoir  eu  des  troubles  psychiques,  des  perver- 
sions sensorielles  et  des  hallucinations.  Sous  l'influence  de  diverses 
causes  et  probablement  aussi  sous  l'influence  d'une  alimentation  insuffi- 
sante, joignant  ses  effets  à  ceux  de  a  maladie  nerveuse,  ,1a  santé  s'altère 
et  Duz...  sollicite  sa  rentrée  à  l'Hôpital  général  (juillet  1888). 

Etal  actuel.  —  Depuis  son  admission,  il  n'y  a  eu  ni  idées  délirantes, 
ni  hallucinations.  Les  facultés  intellectuelles  sont  bornées,  mais  pas  de 
démence  sénile. 

Attitude  caractéristique  de  la  paralysie  agitante.  Pendant  la  marche, 
ou  la  station  debout,  la  malade  rappelle  tout  à  fait  le  type  dessine  par 
Richet  dans  le  traité  des  maladies  nerveuses  de  M.  Charcot,  Le  tronc  est 
fortement  incliné  en  avant,  la  colonne  vertébrale  présente  une  déviation 
(voussure  de  la  cage  thoracique  en  arrière  du  côté  gauche).  Les  membres 
supérieurs  sont  coudés  à  angle  droit  (ankylose  ancienne  du  côté  gauche). 
—  Tremblements  très  accentués,  avec  leur  caractère  classique,  marqués 
surtout  aux  membres  supérieurs.  —  La  rigidité  des  muscles  du  visage 
donne  à  la  face  un  air  d'hébétude.  La  tête  reste  fixe  et  contraste  par  son 
immobilité  avec  les  mouvements  des  membres.  Légère  exophtalmie; 
paupières  boursouflées.  A  un  moment,  sans  cause  connue,  sans  inflam- 
mation de  la  conjonctive,  la  malade  a  eu  pendant  quelques  jours  un 
œdème  de  la  conjonctive,  offrant  l'aspect  d'un  chémosis  et  qui  a  disparu 
spontanément. 

Pas  de  tendance  à  la  propulsion.  Mais  si  tandis  que  la  malade  marche 
on  la  tire  un  peu  brusquement  en  arrière,  par  la  robe,  elle  fait  aussitôt 
quelques  pas  précipités,  à  reculons,  et  parfois  perdrait  complètement 
l'équilibre  si  on  ne  la  retenait  pas.  —  Pas  de  latéro-pulsion  oculaire. 

La  sensation  de  chaleur,  signalée  plus  haut,  ainsi  qu'un  certain  degré 
d'inquiétude,  d'impatience  facile,  persiste  toujours.  Duz...  est  très  sen- 
sible aux  variations  de  température  qui  déterminent  quelques  douleurs 
d'estomac  (?)  et  de  la  diarrhée.  Cependant,  l'appétit  est  relativement  bon; 
l'état  s'améliore  assez  sensiblement  dès  le  premier  mois  de  séjour  à  l'hô- 
pital; et  pendant  ce  premier  mois,  la  malade  a  augmenté  de  plus  de 
1  kil.  (Elle  pesait  à  peine  30  kil.  au  moment  où  nous  avons  commencé 
les  analyses  d'urine;  etc.) 

Œdème  des  extrémités  inférieures  '.  —  Pas  de  souffle  au  cœur.  —  Ar- 

i.  Cet  œdème,  après  quelques  alternatives  d'augmentation  et  de  diminution, 
n'a  pas  tardé  à  disparaître.  Si,  en  raison  de  son  siège,  on  peut  admettre  que  sa 
production  a  été  déterminée  ou   certainement  favorisée  par  l'état  de  misère 
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tères  légèrement  indurées.  —  Ni  sucre,  ni  albumine  dans  les  urines. 

Rien  de  particulier  dans  l'appareil  pulmonaire. 

Asalyse  des  urines.  —  L'examen  des  urines  recueillies  aussi  exactement 
que  possible,  du  8  juillet  au  11  août  1888,  a  donné  les  résultats  inscrits 
dans  le  tableau  précédent. 

Nota.  —  Les  chlorures,  dosés  trois  fois  (les  14,  21  juillet  et  le  4  août), 
étaient  contenus  à  la  dose  de  6  gr.  60,  6  gr.  05  et  7  gr.  35  dans  les  urines 
des  vingt-quatre  heures.  Il  n'y  a  jamais  eu  de  sucro  ni  d'albumine. 

Duz...  pendant  tout  le  mois  n'a  pas  eu  de  sortie  comme  le  malade  de 
Tôt».  1,  mais  elle  a  eu  parfois  de  la  diarrhée;  à  ce  moment  les  examens 
urologiques  ont  été  interrompus  '. 

Pendant  toute  la  durée  des  recherches,  Duz...  n'a  été  soumise  à  aucun 
traitement  spécial,  ne  s'est  livrée  à  aucun  travail  musculaire  ou  cérébral, 
n'a  pas  quitté  la  salle,  où  elle  restait  le  plus  souvent  assise,  à  côté  de 
son  lit. 

L'alimentation  des  femmes  est  un  peu  différente  de  celle  des  hommes. 

1er  déjeuner.  Chocolat  h  l'eau  et  plus  souvent  au  lait,  200  gr.  environ. 

Déjeuner.  Potage  gras;  viande  rôtie  (80  à  85  gr.);  légumes. 

Dîner.  Potage  au  lait  et  parfois  un  œuf. 

Boisson.  Vin  ordinaire,  1/4  de  litre. 

Café  le  matin,  une  tasse. 

Lait  dans  la  journée,  un  litre. 

physiologique  du  sujet,  du  moins  l'œdème  signalé  tout  au  début  de  la  maladie 
et  le  chémosis  observé  peu  après  l'admission  de  la  malade  dans  notre  service, 
rentrent  dans  la  catégorie  des  œdèmes  par  troubles  de  l'innervation  vaso-mo- 
trice. Ces  troubles  paraissent  jouer,  dans  la  physiologie  pathologique  de  la  para- 
lyse agitante,  un  rôle  plus  important  qu'on  ne  leur  accorde  jusqu'ici. 

t.  Du  mois  d'août  au  mois  de  décembre,  l'amélioration  qui  s'était  manifestée 
dans  l'état  général,  peu  après  l'entrée  de  la  malade,  s'est  maintenue  et  le  poids  a 
continué  d'augmenter.  Le  18  novembre,  poids  33  k.  200;  le  31  décemhre  1888, 
poids  31  k.  100.  Le  tremblement  est  resté  station naire  ;  nous  avons  voulu,  à  ce 
moment,  soumettre  de  nouveau  la  malade  à  une  observation  de  plusieurs  jours 
afin  de  comparer  les  résultats  à  ceux  obtenus  en  juillet,  où  Duz***  entrait  à  l'hô- 
pital dans  un  état  de  débilité  plus  accentué,  et  où  les  analyses  avaient  dû  parfois 
ttre  interrompues  en  raison  d'accidents  diarrhéiques. 

Les  urines  ont  été  recueillies  pendant  10  jours  consécutifs  du  19  décembre 

au  30.  Les  analyses  relatées  dans  le  tableau  ci- dessous  donnent  le  résultat 

moyen  suivant  : 

Femme.  72  ans.  Poids,  34  k.  100. 

Urine.  Densité.  Urée.        Acide  pbo«pb.  U»tal. 

En  24  heures...  1130"  10U,5  18«r6  l*r64 

Par  kilogr 33M  —  0"oi  0"r048 

La  nutrition  chez  cette  malade,  qui  augmente  de  poids  et  dont  la  masse  est 
faible,  semble  être  proportionnellement  plus  active  que  chez  les  autres  vieil- 
lards :  toutefois,  si  l'urée  et  l'acide  phosphorique  ont  un  peu  augmenté,  dans 
celte  seconde  série  d'expériences,  le  résultat  des  analyses  de  décembre,  ne  fait 
que  confirmer  la  conclusion  tirée  des  observations  du  mois  de  juillet.  L'urée  et 
l'acide  phosphorique  sont  plus  abondants  chez  nos  paralytiques  agitants  que 
chez  les  témoins;  l'augmentation  qui  en  résulte  ne  suffit  pas  à  élever  le  taux  de 
l'excrétion  de  ces  produits  jusqu'au  niveau  qu'elle  atteint  normalement  chez 
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IV.  —  RÉSUMÉ  ET  DÉDUCTIONS. 


Il  s'agit  maintenant  de  résumer  et  d'interpréter  les  chiffres  fournis 
par  les  analyses  dont  nous  venons  de  donner  le  détail  dans  les  para- 
graphes précédents.  A  cet  effet  nous  pouvons  d'abord  condenser,  sous 
forme  de  deux  tableaux  synoptiques,  les  divers  tableaux  déjà  mis 
sous  les  yeux  du  lecteur. 

Le  premier  (A)  comprendra  l'ensemble  des  moyennes  obtenues 
pour  chacun  des  sujets  en  expérience,  malades  ou  témoins,  d'après 
les  analyses  faites  pour  chacun  d'eux. 

Le  deuxième  (B)  contiendra  les  résultats  inscrits  dans  le  tableau 
précédent,  rapportés  àl  kilogr.  de  poids  vif  pour  chaque  individu. 
Nous  mettrons  ensuite  en  regard  les  chiffres  exprimant  le  rapport  des 
divers  éléments  dosés  dans  les  urines  des  malades  et  des  témoins 
(tableau  G),  et  nous  présenterons  les  conclusions  qui,  sous  bénéfice 
de  recherches  ultérieures,  peuvent  être  déduites  de  nos  recherches. 


l'adulte  en  bonne  santé.  Remarquons  cependant  que  pour  Duz...,  à  ce  moment, 
le  chiffre  de  l'excrétion  de  l'urée,  qui  est  à  peu  près  le  même  que  celui  indiqué 
par  Regnard  et  par  Bouclier  (voy.  Historique),  se  rapproche  bien  des  chiffres 
donnés  par  Ritter  (cité  par  Beaunis,  Physiologie  humaine)  et  par  Valmont  (Th. 
Paris,  1879),  pour  l'adulte  hospitalisé  et  bien  portant.  Il  convient  d'ajouter  que 
nous  ne  retrouvons  pas  chez  Duz...,  à  ce  moment,  la  phosphaturie  relative  con- 
statée chez  elle  comme  chez  Cham...  dans  la  première  série  des  recherches.  En 
effet  le  rapport  de  l'acide  phosphorique  total  à  l'urée  est  devenu  1/11°. 


Analyse  des  urines  de  Dus...,  du  19  décembre  au  30  décembre  1888. 
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Tableaux  comparatifs  des  analyses  effectuées  sur  les  urines  de 
quatre  vieillards,  dont  deux  atteints  de  paralysie  agitante  et 
deux  bien  portants  pris  comme  témoins. 

Tableau  A. 
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Tableau  B. 

Remltats  du  tableau  A  calculés  pour  un  même  poids  (/  kilogr.)  de  chaque  vieillard. 


r 


XOMS.    POIDS 


Malades 


Cham*",  1  kilogr... 
I  (  Mme  Daz.,  1  kilogr. 

1  1  Card***,  1  kilogr... 

!  Témoin»  J 

/  Mme  Em.,  1  kilogr. 


ACIDE 

LHÉE 

PHOSPHO- 

RIQUE 

TOTAL 

0,308 

0,014 

0,116 

0,018 

0.220 

0,021 

0.311 

0,030 

ACIDE 

ACIDE 

PHOSPHOR. 

PHOSPHOR. 

COMBINÉ 

COMBINÉ 

AUX 

AUX 

ALCALIS 

TERRES 

0,0308 
0.031 
0.016 
0,020 


0,013 
0,014 
0,008 
0,010 


ACIDE 
PHOSPH. 
PRODUIT 


0,00010 

0,00063 
0,00078 
0,00096 


ACIDE 

8ULPL'- 

HIQUE 


0,021 

0.036 
0,030 
0,031 


Tableau  C. 

Rapport  des  divers  élémenls  dosés  dans  les  urines  des  paralytiques  agitants 

et  des  témoins. 


Acide  phosphorique  et  urée 

—  —  combiné  aux  alcalis  et  acide  phosphorique  total. 

—  —  —      aux  terres    —    —  —  — 

—  sulfurique  et  urée 

Pho«phore  incomplètement  oxydé  et  phosphore  total  * 


TÉMOINS 


à  10 

—  3 

—  3 

—  9 

—  32 


MALADES 


à  8 

—  4 

—  4 

—  12 

—  98 


L  Six  mois  après  cette  première  série  d'expériences,  Duz...  pesait  34  kil.,  et 
'  (Voir  la  suite  de  cette  note  et  la  note  2,  page  606.) 
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De  ces  tableaux  ressortant  les  propositions  suivantes  : 

A.  —  Chez  nos  paralytiques  agitants,  Vexcrétion  de  l'urée,  de 
l'acide  phosphorique  total,  dans  les  vingt-quatre  heures,  a  été  infé- 
rieure à  Vexcrétion  physiologique  de  V adulte  \  mais  supérieure  à 
Vexcrétion  moyenne  du  vieillard  bien  portant. 

Au  contraire  le  phosphore  incomplètement  oxydé  a  été  excrété  en 
quantité  plus  grande  que  chez  V  adulte  et  moindre  que  chez  tes  autres 
vieillards. 

L'acide  sulfurique  a  été  éliminé  en  quantité  moindre  que  chez 
l'adulte,  et  légèrement  inférieure  à  celle  excrétée  par  les  témoins. 

B.  —  Si  au  lieu  d'envisager  les  résultats  dans  leur  totalité  pour 
chaque  malade,  on  prend  pour  terme  de  comparaison  l'excrétion 
correspondant  à  1  kilogr.  de  poids  vif  en  vingt-quatre  heures  pour 
chaque  individu,  on  voit  que  : 

1°  L'urée  et  l'acide  phosphorique  total  sont  éliminés  par  les 
parkinsonniens  en  quantité  plus  considérable  que  par  les  sujets 
témoins  et  les  autres  vieillards. 

2°  Le  phosphore  incomplètement  oxydé  est  éliminé  en  quantité 
bien  moindre  par  les  paralytiques  agitants  que  par  les  vieillards 
témoins  soumis  aux  mêmes  conditions  d'existence  et  d'alimentation» 
Pour  l'urée,  le  gain  en  faveur  des  parkinsonniens  égale  le  1/3  environ 
de  la  quantité  excrétée  pari  kilogr.  du  poids  vif  des  témoins;  elle 
dépasse  la  moitié  pour  l'acide  phosphorique  total.  La  différence  est  à 
peu  près  la  même,  mais  de  sens  contraire  pour  le  phosphore  incom- 
plètement oxydé. 

3°  Quant  à  l'acide  sulfurique,  l'écart  très  peu  marqué  entre  les  ma- 
lades et  les  témoins  oscille  dans  la  limite  des  écarts  physiologiques. 
Chez  l'homme,  l'excrétion  a  été  inférieure  de  1/6°;  chez  la  femme, 
supérieure  de  1/6°  à  la  quantité  moyenne  éliminée  par  les  témoins. 

Telles  sont  les  modifications  révélées  dans  l'urine  de  nos  malades 

avait  18  gr.  d'urée  et  1  gr.  64  d'acide  phosphorique  total  en  vingt-quatre  heures. 
2.  Si,  à  l'exemple  de  Lépine,  Eymonnet,  Zuelzer,  nous  établissons  par  rapport 
à  un  même  chiffre  100  d'azote  uréique,  les  proportions  relatives  d'acide  phos- 
phorique total  et  d'acide  phosphorique  produit  éliminées  par  nos  malades,  nous 
obtiendrons  le  tableau  suivant  : 

Azote  Acide  Acide 

Type  normal.  Adulte  (d'apivs  uréique  phosph.  total  phosph.  prodlit 

Zuelzer, Lépine).. 100  Moins  de  20  gr.  Moins  de  0,25 

Ch 100  30,68  0,27li 

Mme  D 100  23.51  0.3114 

Cftrd 100  23,71  0.731S 

Em 100  20,92  0,6666 

1.  Elle  atteint  presque  l'excrétion  de  l'adulte  hospitalisé  ne  travaillant  pas 
encore,  mais  déjà  bien  portant. 
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par  l'analyse  quantitative.  Mais  il  ne  suffit  pas,  pour  avoir  une  idée 
des  changements  apportés  par  la  maladie  dans  la  constitution  chi- 
mique des  urines,  de  comparer  isolément  chacun  des  éléments  chez 
lesparkinsonnienset  chez  les  vieillards  en  bonne  santé.  Il  faut  encore 
porter  son  attention  sur  le  rapport  qui  existe  entre  les  divers  éléments 
dosés  et  examiner  si  ces  rapports  restent  ou  non  ce  qu'ils  sont  à 
l'état  physiologique.  Dans  le  cas  où  ils  auraient  varié,  il  resterait 
alors  à  interpréter  la  signification  de  ces  variations,  au  point  de  vue 
de  la  physiologie  pathologique,  et  leur  valeur  séméiologique  pour  le 
clinicien. 

C.  —  Dans  une  récente  communication  faite  à  la  section  de  méde- 
cine de  l'Académie  des  sciences  et  lettres  de  Montpellier,  l'un  de 
nous  a  cherché  à  établir  que  chez  le  vieillard  les  rapports  des  élé- 
ments complètement  oxydés  de  l'urine  (urée,  acide  phosphorique 
combiné  aux  alcalis  et  aux  terres,  acide  sulfurique)  restent  entre 
eux  sensiblement  ce  qu'ils  sont  à  l'état  physiologique,  tandis  que 
la  proportion  des  éléments  incomplètement  oxydés  subit  une  aug- 
mentation considérable.  Cherchons  donc  comment  les  choses  se  sont 
passées  à  cet  égard  chez  nos  malades. 

4°  Urée  et  acide  phosphorique  total,  —  Le  rapport  généralement 
adopté  est  celui  del  à  10  chez  l'adulte1.  Chez  nos  deux  témoins  cette 
proportion  est  conservée.  (Voyez  tableau  III  et  tableau  C.) 

Elle  augmente  chez  nos  malades  et  devient  l/8e  (H.,  l/7e.,  F.,  4/9e). 

2°  Phosphates  alcalins  et  phosphates  terreux.  —  Chez  l'adulte,  on 
admet  que  l'urine  contient  à  l'état  physiologique  2  parties  d'acide 
phosphorique  combinée  aux  alcalis  et  1  partie  combinée  aux  terres.  Ce 
rapport  est  exactement  celui  que  nous  avons  trouvé  chez  les  témoins. 
Chez  les  paralytiques  agitants  l'acide  phosphorique  uni  aux  alcalins 
tend  à  représenter  les  3/4  de  l'acide  phosphorique  total  (72,20/0),  tandis 
que  la  proportion  d'acide  phosphorique  combiné  aux  terres  diminue 
de  manière  à  n'être  que  le  1/4  de  l'acide  total  (27,8  0/0).  L'augmenta- 
tion relative  des  phosphates  constatée  chez  ces  deux  malades  a  donc 
porté  sur  les  phosphates  alcalins.  Mais  si  le  fait  est  intéressant  à 
signaler,  puisque  l'alimentation  et  le  genre  de  vie  étaient  les  mêmes 
chez  les  vieillards  témoins  et  chez  les  paralytiques  agitants,  il  faut 
aussitôt  reconnaître  que  l'augmentation  absolue  et  l'augmentation 
relative  de  l'excrétion  des  phosphates  alcalins  sont  peu  considérables 
et  comprises  dans  les  limites  des  écarts  physiologiques  *. 

1.  D'après  Yvon  et  Berlioz  (Comm.  Acad.  de  méd.  et  Revue  de  médecine,  1888),  ce 
rapport  4/10%  généralement  adopté  et  donné  même  dans  la  dernière  édition  du 
manuel  d'Y  von,  serait  trop  faible  :  il  devrait  être  remplacé  par  le  rapport  1/8". 

2.  Si  nous  admettons  la  proportion  2  à  1  (soit  66,6  0/0)  de  phosphates  alcalins. 
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Acide  sulfurique  et  urée.  —  Les  sulfates  sont  plus  rarement  dosés 
que  les  phosphates  dans  l'urine.  On  peut  cepeudant  admettre  que  le 
rapport  physiologique  de  l'acide  sulfurique  à  l'urée  est  de  1/10» 
environ  :  chez  les  témoins  ce  rapport  était  de  1/9e;  il  est  devenu  chez 
nos  malades  1/12,  c  est-à-dire  que  l'excrétion  des  sulfates  a  diminué 
par  rapport  à  celle  de  l'urée. 

Chlorures.  —  Dans  les  quelques  analyses  que  nous  avons  faites  de 
ces  sels,  ils  étaient  en  quantité  normale  ou  un  peu  diminués  chez 
les  malades;  nous  avons  dit  plus  haut  les  raisons  qui  donnaient  peu 
d'importance  aux  variations  de  l'excrétion  des  chlorures,  chez  les 
vieillards. 

Phosphore  incomplètement  oxydé.  —  Chez  l'adulte  la  proportion  du 
phosphore  incomplètement  oxydé,  dosé  à  l'état  d  acide  phosphorique 
produit,  dépasse  un  peu  le  1  0/0  du  phosphore  éliminé  à  l'état  de 
phosphates.  Cette  proportion  augmente  très  notablement  chez  les  té- 
moins (3,1 0/0).  Chez  les  paralytiques  agitants,  elle  redescend  à  n'être 
plus  que  légèrement  supérieure  à  1  0/0  (Em.  1/113,  M.  Duz.,  1/83, 
moyenne  1/98).  L'excrétion  urinaire  de  cette  substance  varie  donc, 
en  sens  inverse,  de  celle  de  l'urée  et  de  l'acide  phosphorique  :  dimi- 
nuant quand  ils  augmentent,  et  réciproquement.  Il  semble  donc  que 
l'expérience  chez  les  malades  comme  chez  les  sujets  sains  prouve 
que  le  phosphore  incomplètement  oxydé  diminue  quand  les  combus- 
tions organiques  augmentent  et  augmente  quand  celles-ci  diminuent. 

En  résumé  les  recherches  comparatives,  entreprises  chez  nos  para- 
lytiques agitants  et  chez  deux  individus  bien  portants  et  à  peu  près 
du  même  âge,  ne  nous  ont  pas  permis  de  constater  l'existence  d'une 
.réelle  phosphaturie.  Nous  avons  trouvé  une  augmentation  de  l'urée 
et  de  l'acide  phosphorique  coïncidant  avec  une  diminution  du  phos- 
phore incomplètement  oxydé,  modifications  qui  tendent  à  rappro- 
cher la  composition  de  l'urine  du  parkinsonnien  de  celle  de  l'adulte, 
et  que  sous  l'influence  de  la  maladie  ses  produits  de  combustions 
organiques  arrivent  plus  facilement  à  leur  dernier  degré.  L'excrétion 
de  l'acide  sulfurique  n'a  subi  que  des  modifications  peu  importan- 
tes :  les  sulfates  semblent  plutôt  être  un  peu  diminués. 

Si  nos  recherches,  comme  celles  de  quelques  autres  auteurs  l, 
empêchent  d  admettre  l'existence  d'une  phosphaturie  réelle  absolue 


par  rapport  aux  phosphates  terreux  (33,3  0/0),  indiquée  par  plusieurs  auteurs,  nous 
devons  ajouter  que,  a  l'état  normal,  la  proportion  de  ces  sels  varie  de  60  à  15  0/0 
en  moyenne.  Harley  doune  même  la  proportion  4  à  i  (80 00),  qui  résulte  peut- 
être  du  régime  plus  animalisé  des  Anglais. 

I.  Voyez  dans  l'Historique,  page  584,  le  résultat  des  recherches  de  Saint-Léger, 
Sadler,  Ewald,  Gûrther. 
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dans  la  maladie  de  Parkinson,  nous  ne  sommes  pas  éloignés  d'ad- 
mettre l'existence  d'une  phosphaturie  relative,  c'est-à-dire  une  aug- 
mentation de  la  proportion  des  phosphates  par  rapport  à  l'urée  l. 

Ces  résultats  demandent  à  être  interprétés  avec  réserve  à  cause  du 
petit  nombre  de  sujets  observés.  Toutefois,  si  on  veut  bien  nous 
accorder  que  la  durée  de  nos  expériences  et  les  conditions  dans  les- 
quelles elles  ont  été  poursuivies  nous  permettent  de  proposer  des 
conclusions,  nous  les  formulerons  de  la  manière  suivante  : 

La  modification  entraînée  par  la  paralysie  agitante,  dans  la  cons- 
titution chimique  de  l'urine,  parait  consister  simplement  en  une 
légère  augmentation  de  l'urée  et  de  l'acide  phosphorique,  coïncidant 
avec  une  diminution  du  phosphore  incomplètement  oxydé. 

Les  troubles  musculaires  particuliers  à  cette  maladie  (oscillations 
rythmiques  des  membres,  rigidité  de  divers  groupes  musculaires) 
augmentent  très  probablement  les  combustions  organiques,  ou  mieux 
paraissent  faciliter  les  mutations  aboutissant  à  l'oxydation  complète 
d'une  partie  de  la  matière,  qui  chez  les  vieillards  en  bonne  santé  est 
éliminée  à  l'état  d'oxydation  incomplète. 

La  preuve  en  est  apportée  par  ce  double  fait  que,  d'une  part,  l'urée 
et  l'acide  phosphorique  atteignent  chez  lès  paralytiques  agitants  un 
taux  plus  élevé  que  chez  des  individus  du  môme  âge,  vivant  dans  les 
mêmes  conditions,  et,  d'autre  part,  que  le  phosphore  incomplètement 
oxydé  est  éliminé  chez  les  malades  en  quantité  moindre  que  chez 
les  autres  vieillards. 


t.  Après  de  nombreuses  recherches,  Zuelzer  {Ueber  Verhâltniss  der  Phosphorsaùre 
zum  Stickstoff  im  Urine,    Virchow's  Archiv,  1876,  p.  223-311)  avait  émis  l'idée 
que  le  rapport  entre  l'azote  et  l'acide  phosphorique  étant  constant  dans  les 
circonstances  normales  de  la  vie,  une  modification  constatée  dans  ce  rapport 
résulterait  d'une  modification  dans  la  nutrition  du  système  nerveux.  Cette  opi- 
nion, aceptée  parles  uns,  a  été  combattue  par  les  autres,  notamment  par  Ewald 
(travail  cité,  1883),  et  par  Mairet  {Recherches  sur  Vacide  phosphorique,  1884,  p.  27 
et  seq.).  (Voyez  aussi  sur  le  même  sujet,  Bouchon  :  Contribution  à  V étude  de 
Vcjerelion  de  Vacide  phosphorique  total  dans  quelques  maladie*  chroniques,  Th. 
Paris,  1877,  n»  274,  inspirée  par  Lépine;  Lépine  et  Jacquin  :  Sur  l'excrétion  de 
l'acide  phosphorique  par  F  urine  dans  ses  rapports  avec  celles  de  Vazote,  Revue  de 
médecine,  1879.)  Nous  n'entrerons  pas  ici  dans  la  discussion  de  cette  questiou. 
Drâoos  cependant  que  l'opinion  de  Zuelzer  nous  parait  trop  exclusive.  L'exis- 
tence d'une  phosphaturie  relative  dans  la  maladie  de  Parkinson  —  si  de  nou- 
velles recherches  la  démontrent  —  ne  devrait  pas,  d'après  nous,  être  expliquée 
par  les  seules  altérations  du  système  nerveux.  Il  serait,  à  notre  sens,  plus  phy- 
siologique de  l'attribuer  aux  modifications  des  mutations  nutritives  survenues 
*ous  la  double  influence  de  la  maladie  nerveuse  et  des  conditions  anormales 
dans  lesquelles  se  trouve  une  grande  partie  du  système  musculaire,  mouvements 
continuels,  ridigité. 
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SUR  LA  DIGESTION  GASTRIQUE 

DANS   LE   COURS 

DES  MALADIES  CHRONIQUES  DES  VOIES  RESPIRATOIRES 

Par  le  Dr  A.CHELMONSKI, 

Chef  de  clinique. 
{Clinique  propedeutique  du  prof.  Slolnikow,  à  l'Université  de  Varsovie.) 


Les  cliniciens  depuis  longtemps  connaissent  le  fait,  que  les  ma- 
lades souffrants  d'emphysème,  de  phtisie  pulmonaire,  etc.,  se  plai- 
gnent souvent  de  malaises  tels  que  :  anorexie,  renvois  fréquents, 
sensation  de  plénitude  après  le  repas,  etc. 

Ces  malaises,  surtout  quand  ils  sont  accompagnés  d'un  enduit  de 
la  langue,  de  douleur  à  la  pression  dans  la  région  épigastrique,  sont 
généralement  considérés  comme  des  symptômes  de  gastrite  chro- 
nique. De  quelle  manière  cependant  s'accomplit  la  digestion  dans  de 
pareils  cas;  quel  est  le  fond  de  ces  troubles,  ont-ils  quelque  base 
commune  anatomique  ou  fonctionnelle?  Nous  n'en  savons  rien. 

A  peine  çà  et  là  peut-on  rencontrer  quelque  notion  touchant  la 
digestion  chez  les  phtisiques. 

Edinger  *,  par  exemple,  dans  trois  cas  de  phtisie  pulmonaire 
accompagnée  des  troubles  de  la  digestion  gastrique,  n'a  pas  trouvé 
HCi  libre  dans  le  contenu  du  suc  gastrique.  De  même  Klemperer*, 
dans  deux  cas  de  phtisie,  bien  que  HCI  s'y  trouvât,  il  est  vrai,  en 
petite  quantité.  Bordoni 3  et  Rosenthal 4,  s'appuyant  sur  quelques 
observations,  approuvent  les  conclusions  de  leurs  prédécesseurs. 
D'ailleurs,  toutes  ces  mentions  ont  ici  peu  de  valeur,  car  elles  se 
rapportent  aux  phtisiques  fébricitants ,  ou  s'appuient  sur  des  obser- 
vations peu  exactes. 

1.  Edinger,  Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.  Bd.  29. 

2.  Klemperer,  Zeilsch.  f.  klin.  Med.  B.  14. 

3.  Bordoni,  le  résumé  dans  Centrait,  f.  kl.  Med.,  1888,  n°  36. 
i.  Rosenthal,  Berl.  klin.  Woch.,  1888,  n°  45. 
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J'ai  résolu  d'étudier  cette  question.  Ne  me  bornant  pas  exclusi- 
vement aux  cas  morbides,  dans  lesquels  j'ai  rencontré  des  symp- 
tômes de  la  dyspepsie,  j'ai  examiné  la  digestion  gastrique  chez  tous 
les  malades  atteints  de  phtisie,  d'emphysème  pulmonaire  et  de  bron- 
chite chronique,  que  j'avais  l'occasion  d'examiner.  J'en  ai  exclu  les 
malades  fébricitants,  car,  comme  on  le  sait  (Manassein  ',  Kussmaul, 
Leube,  Zasieckij f,  Uffelmann  3,  Velden4,  Wolfram-Gluzinski 5),  la 
fièvre  par  elle-même  est  en  état  de  modifier  les  conditions  chimi- 
ques de  l'estomac. 

Ayant  de  passer  aux  méthodes  que  j'ai  suivies,  je  dois  remarquer 
que  j'ai  rencontré  beaucoup  de  difficultés  à  introduire  la  sonde  chez 
mes  malades.  Les  uns  éprouvaient  une  dyspnée  si  violente,  que 
j'étais  obligé  de  la  retirer  aussitôt.  D'autres  avaient  de  l'hémop- 
tysie, ce  qui  m'empêchait  d'en  réitérer  l'introduction.  Comme, 
d'autre  part,  je  n'ai  parfois  obtenu  qu'une  très  petite  quantité  du 
contenu  de  l'estomac,  j'ai  dû  me  limiter  aux  essais  les  plus  essen- 
tiels. 
Pour  obtenir  le  suc  gastrique,  j'ai  suivi  dans  tous  les  cas  la  mé- 
thode de  Riegel  •. 

Chez  tous  les  malades,  j'ai  retiré  le  contenu  de  l'estomac  pour  la 
première  fois  après  3  heures  et  demie  pour  la  seconde  après  4  heures 
et  demie,  pour  la  troisième  après  5  heures. 

Dans  quelques  cas,  en  outre,  j'ai  examiné  le  contenu  1  heure  et 
demie  après  le  déjeuner  d'Ewald 7. 

Je  n'avais  pas  pour  but  de  déterminer  la  quantité  absolue  de  HC1, 
mais  bien  de  chercher  si,  dans  le  cours  de  la  digestion  stomacale, 
HC1  existe  à  l'état  libre 8.  J'ai  employé  principalement  le  réactif  de 
Gûnzburg  %  parce  qu'il  est  le  plus  sensible  et  qu'il  permet,  ce  qui 
est  encore  plus  important,  d'éviter  plusieurs  erreurs.  Dans  les  cas 
douteux,  j'ai  eu  recours  à  d'autres  réactifs.  Pour  ce  qui  touche  à  la 

1.  Manassein,  cité  par  Wagner,  Dissertation  de  Wagner.  N.  19.  Pétersburg,  1888. 
i.  Zasieckij,  Sbornik  rabot  iz  kabineta,  prof.  W.  A.  Manasseina,  1879. 

3.  Uffelmann,  D.  Arch.  f.  kl.  Med.  B.  20. 

4.  Velden,  Berl.  kl.  Woch.,  1878.  N.  42. 

3.  Wolfram,  Gluzinski,  Przeglad  lekarski.  1886.  N.  39-40. 

6.  Riegel,  Volkm.  Samml.  N.  289. 

T.  Ewald,  Klinik  der  Verdaungskrankheiten.  Berlin,  1888.  B.  II. 

B.  Voici  quelques  faits  qui  prouvent  que  HCl  se  combine  avec  certains  aliments 
iatroduits  dans  l'estomac  :  A  100  ce.  de  bouillon  avec  gruau  il  faut  ajouter 
50  c.c.  0,2  0/0  HCl  pour  obtenir  la  réaction  de  Gûnzburg.  100  ce.  de  bouillie 
d'orge  absorbent  à  peu  près  25  c.c.  0,2  0/0  HCl;  100  c.  c.  de  l'infusion  d'un  petit 
P&in  blanc  (déjeuner  d'Ewald)  absorbent  14  c.c,  non  filtrée  50  c.c;  2  0/0  solu- 
tion de  peptone  absorbe  une  égale  quantité  0,2  0/0  HCl  (réaction  de  Gûnzburg). 
Le  blanc  d'oeuf  de  la  poule  présente  encore  plus  d'affinité  avec  HCl. 

9.  Gûnzburg,  Centrale  f.  klin.  Med.  1887.  A.  40. 
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force  digestive  et  à  la  résorption,  je  les  désigne  d'après  les  indica- 
tions d'Ewald;  la  force  mécanique  d'après  Leube  ';  pour  le  reste, 
je  suis  les  méthodes  employées  habituellement.  Les  difficultés  dont 
je  parle  plus  haut  me  forcèrent  à  laisser  de  côté  la  désignation  du 
degré  d'acidité  et  du  ferment  lactique.  Je  passe  à  mes  observations. 

Phtisie  pulmonaire  chronique. 

9 

Pour  sujets  j'avais  des  phtisiques  âgés,  d'âge  moyen  et  tout  à  fait 
jeunes  :  les  uns  cachectiques;  les  autres  en  bon  état  de  nutrition, 
tantôt  avec  des  lésions  unilatérales  minimes,  tantôt  avec  des  symp- 
tômes de  plusieurs  foyers  disséminés  dans  toute  l'étendue  des  pou- 
mons, tantôt  enfin  avec  de  grosses  cavernes. 

La  réaction  du  contenu  stomacal  était  principalement  acide.  Chez 
8  malades  y  sur  11  cas  observés,  je  n'ai  jamais  trouvé  la  réaction  de 
HCl  libre.  Dans  3  cas  où  le  suc  ne  contenait  pas  HC1  libre,  la  réac- 
tion de  Frommer  indiquant  des  traces  de  peptone  était  à  peine  sen- 
sible. Dans  les  11  cas  j'ai  trouvé  C^O,  libre  ou  combiné.  Si  l'on  a 
le  droit  de  juger  par  5  cas  (sur  8),  le  suc  privé  de  HCl  libre,  même 
étant  suffisamment  acidifié,  ne  digère  pas  le  blanc  oVceuf  même  en 
plusieurs  jours.  Le  suc  de  3  malades  contenant  HCL  libre  digérait 
aussi  très  faiblement  (après  12  heures) . 

La  digestion  dans  5  cas  (sur  11  observés)  se  faisait  d'une  manière 
suffisante,  indépendamment  de  l'absence  ou  présence  de  HCl  libre. 
Dans  2  cas  accompagnés  de  dyspepsie,  après  7  heures,  on  trouva 
dans  l'estomac  la  nourriture  non  digérée.  La  résorption  dans  les 
11  cas  se  présenta  comme  insuffisante  autant  qu'on  puisse  en  juger 
par  l'épreuve  de  Penzoldt.  De  l'iode  de  l'iodure  de  potassium,  pré- 
senté au  malade  à  jeun,  colorait  le  papier  amidonné  après  20,  quel- 
quefois môme  après  25  minutes. 

Comment  faut-il  nous  expliquer  ces  troubles?  ce  manque  de  HCl 
libre,  et  cette  résorption  insuffisante?  Nous  trouvons,  çà  et  là, 
comme  je  lai  dit  plus  haut,  mentionné  le  manque  de  HCl  libre 
dans  le  suc  gastrique  des  phtisiques.  Edinger  et  Rosenthal  mettent 
ce  fait  en  rapport  avec  la  dégénérescence  amyloïde  des  artères.  S'il 
en  était  ainsi  en  vérité,  nous  devrions  souvent  rencontrer,  à  l'au- 
topsie des  phtisiques,  cette  dégénérescence  dans  la  rate,  le  foie  et 
les  reins.  Or  en  examinant  les  protocoles  des  autopsies  des  phtisi- 
ques dans  notre  institut  pour  les  années  1882, 1883,  1884  et  1885, 
j'ai  trouvé  ce  qui  suit.  L'autopsie  de  162  phtisiques  présenta  à 

i.  Leube,  D.  Arch.  f.  klin.  Med.  Bd.  33. 
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peine  8  cas  de  dégénérescence  amyloïde  des  reins,  6  cas  accompa- 
gnée de  la  même  dégénérescence  de  la  rate,  et  2  cas  aussi  du  foie. 
Nous  voyons  donc  que  la  dégénérescence  se  rencontre  assez  rare- 
ment dans  les  cas  de  phtisie.  Faudrait-il  accuser  Yendarteritis 
chron.  fibrosal  On  sait  que  cet  état  des  artères  dans  la  phtisie  est 
très  fréquent,  comme  le  prouva,  il  n'y  a  pas  longtemps,  Ippa1. 

Sticker*  en  ces  derniers  temps  remarqua  le  fait  suivant  :  pro- 
portionnellement à  la  diminution  de  la  quantité  de  salive  avalée  la 
sécrétion  du  suc  gastrique  diminue.  On  pourrait  supposer  que  les 
malades  toussant  et  crachant  perdent  avec  le  crachat  beaucoup  de 
9alive  et,  par  suite,  sécrètent  peu  du  suc  gastrique. 

Cependant  après  avoir  examiné  4  malades  affectés  de  bronchite 
chronique,  qui  toussaient  et  crachaient  beaucoup,  je  me  suis  assuré 
que  cette  hypothèse  n'a  pas  de  base,  car  le  suc  gastrique  de  tous  les 
malades  se  montra  normal. 

Ce  fait  prouve  aussi  que  la  toux  par  elle-même  (par  son  influence 
sur  les  nerfs  vague  ou  sympathique)  n'est  pas  en  état  de  provoquer 
des  troubles  mentionnés  dans  la  fonction  de  l'estomac. 

Voyons  comment  se  présente  à  l'autopsie  la  membrane  muqueuse 
de  l'estomac  des  phtisiques. 
Dans  86  cas  on  trouva  : 

Anxmia,  44;  catarrh.  chr.,  32;  camnoma,  3;  ulcus  rot.,  2;  ca- 
tarrh.  aeut.,  3. 

On  pourrait  supposer  que  les  états  morbides  de  la  membrane 
muqueuse,  tels  que  l'anémie  et  la  gastrite  chronique,  sont  liés  :  le 
premier  à  une  anémie  générale,  accompagnement  inséparable  des 
processus  phtisiques;  le  second  à  la  stase; ce  qui  peut  être  compris 
facilement,  si  l'on  remarque  que,  dans  la  phtisie,  se  présentent  des 
obstacles  dans  les  vaisseaux  pulmonaires,  l'affaiblissement  de  la  force 
aspirante  du  thorax  et  souvent  celui  du  myocarde. 

La  première  hypothèse  d'après  laquelle  l'amoindrissement  de  la 
sécrétion  du  suc  gastrique  dans  la  phtisie  dépend  de  l'anémie  de  la 
membrane  muqueuse  de  l'estomac,  trouve  un  appui  dans  les  travaux 
de  Ritter  et  Hirsch  3  et  Kredel 4,  qui  démontrent  que,  sous  l'influence 
d'une  anémie  générale  (chlorosis  anœmia)y  la  sécrétion  de  HC1  effec- 
tivement diminue.  Ceci  est  confirmé  par  Manassein  s  (expériences 
sur  les  animaux). 

J.  Ippa,  Dissertation,  N.  23.  Petersburg,  1889. 

2.  Sticker,  Volkm.  Samml,  N.  297. 

3.  Ritter  et  Hirsch,  Zeitsch.  f.  klin  Med.  B.  XIII. 
\.  Kredel,  Zeitsch.  f.  klin.  MecL  B.  VII. 

5.  Vid.  5. 
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La  stase  de  la  membrane  muqueuse  de  l'estomac  peut-elle  avoir 
quelque  influence  sur  la  fonction  secrétaire  de  cet  organe?  nous  le 
verrons  plus  bas. 

L'emphysème  des  poumons. 

En  examinant  la  fonction  chimique  de  la  digestion  stomacale  de 
15  malades  atteints  d'emphysème  des  poumons,  j'ai  remarqué  que  la 
réaction  de  HCl  libre  ne  se  présentait  pas  dans  tous  les  15  cas,  tous 
accompagnés  de  la  dyspnée,  d'oedème  des  poumons  et  de  bronchite 
chronique.  Cependant  les  observations  répétées  chez  2  malades 
après  l'écoulement  d'une  semaine,  quand  la  dyspnée  s'amoindrit  et 
que  l'œdème  et  la  bronchite  chronique  passèrent,  démontrèrent  que 
le  suc  gastrique  de  ces  malades  fut  normal.  Quant  à  ce  qui  touche 
les  autres  13  malades,  malheureusement  je  n'ai  pas  réussi  à  les 
examiner  dans  un  pareil  état  (manque  d'œdème  et  de  bronchite 
chronique). 

Les  résultats  des  expériences  faites  sur  la  moitié  des  15  cas  pré- 
cités sont  les  mêmes  que  j'ai  trouvés  pour  la  phtisie.  Quelle  est 
la  cause  d'un  pareil  changement  en  composition  chimique  du  suc 
gastrique  des  malades  atteints  de  l'emphysème  des  poumons? 

Dans  les  protocoles  des  autopsies,  j'ai  trouvé  dans  l'emphysème  ce 
qui  suit. 

Dans  36  cas  : 

a.  Estomac  :  Catarrh.  chr.,  21;  anœmia,  11;  carcinoma,  6. 
Dans  les  mêmes  36  cas  : 

b.  Foie  :  H.  moschatum,  31  ;  adiposum,  2;  cirrhosisy  3;  anse- 
mia,  2. 

De  là  vient  que  la  gastrite  chronique  se  rencontre  bien  souvent 
dans  l'emphysème  et  que,  quant  à  l'état  du  foie,  il  est  dû  proba- 
blement à  la  stase. 

En  ce  qui  touche  les  cas  auxquels  à  l'autopsie  on  trouva,  à  coté  de 
la  congestion  passive  du  foie,  la  membrane  muqueuse  de  l'estomac 
pâle,  il  faut  supposer  un  insuffisant  reflux  du  sang  veipeux  de  l'es- 
tomac. Ainsi  l'hyperémie  passive  à*  l'estomac  doit  être  considérée 
comme  accompagnant  l'emphysème.  Il  est  vrai  qu'une  pareille  stase, 
pendant  la  vie  de  l'individu,  peut  augmenter  ou  diminuer  en  rap- 
port avec  l'exacerbation  de  la  bronchite,  de  l'action  du  cœur,  des 
intestins  et  d'autres  facteurs.  Cette  circonstance  peut  nous  expliquer 
pourquoi,  dans  2  cas  d'emphysème  accompagné  de  dyspnée,  la 
réaction  de  HCl  libre  ne  se  présentait  pas,  et  qu'elle  reparut  quand 
la  dyspnée  diminua. 


CHELMONSKI.  —  DIGESTION  GASTRIQUE  615 

La  pathologie  expérimentale  ne  sait  encore  pas  comment  agit 
l'hyperémie  passive  sur  la  sécrétion  de  l'estomac.  Mais  il  y  a  des  faits 
expérimentaux  *  relatifs  à  l'influence  de  l'hyperémie  passive  sur 
les  reins.  Paneth  et  après  lui  Munk  et  Senator  *  ont  prouvé  qu'à 
cause  de  l'hyperémie  passive  des  reins  la  quantité  de  l'urine  di- 
minue d'une  1/2  et  qu'en  même  temps  la  quantité  d'urée  diminue 
d'un  i/6 1/4.  «On  peut  imaginer  que  quelque  chose  do  pareil  se  rap- 
porte aux  autres  sécrétions. 

Enfin  il  est  possible  que  l'affaiblissement  des  mouvements  du 
diaphragme  ait  joué  un  certain  rôle. 

Je  puis  réduire  les  résultats  de  mes  observations  aux  points  sui- 
vants : 

1°  Dans  le  cours  de  la  phtisie  chronique,  indépendamment  de  la 
fièvre,  souvent  (mais  pas  toujours)  on  peut  rencontrer  un  constant 
manque  de  HG1  libre  et  une  très  petite  quantité  de  pepsine  dans  le 
contenu  de  l'estomac.  Cotte  composition  du  suc  gastrique  dépend 
vraisemblablement  en  partie  de  l'anémie  de  l'estomac,  qui  survient  à 
la  cachexie  générale  et  à  Vendarteritis  fibrosa  chr.,  en  partie  de 
l'hyperémie  passive  de  l'estomac,  rarement  de  la  dégénérescence 
amyloïde  des  artères  de  la  membrane  muqueuse  de  l'estomac. 

2°  Dans  l'emphysème  des  poumons  le  contenu  de  l'estomac  est 
souvent  privé  de  HG1  libre,  et  ne  renferme  qu'une  petite  quantité  de 
pepsine.  Il  semble  que  ce  symptôme  soit  lié  étroitement  avec  la 
stase  de  l'estomac,  c'est  pourquoi  il  n'est  pas  constant. 

3°  Les  changements  mentionnés  dans  la  composition  du  suc  gas- 
trique n'ont  point  de  rapports  avec  les  symptômes  de  la  dyspepsie 
chronique.  Ces  graves  troubles  dans  l'action  chimique  de  l'estomac 
agissent-ils  sur  l'état  de  l'organisme? 

Aujourd'hui  il  n'y  a  plus  do  doute  que  dans  les  cas  où  l'insuffi- 
sance de  la  sécrétion  du  suc  gastrique  dépend  d'une  cause  locale, 
gastrite  accompagnée  d'une  action  mécanique  suffisante,  l'action 
chimique  de  l'estomac  est  remplie  par  le  pancréas,  qui  rem- 
place ce  dernier  de  façon  que  l'organisme  ne  semble  pas  perdre 
beaucoup.  Ce  fait  est  prouvé  par  les  expériences  d'Ogata  %  ainsi 
que  par  les*  travaux  cliniques  relatifs  aux  cas  de  catarrhus  ventri- 
ctdi  mucosus  vel  atroficans  (Jaworski 4,  Grundzach  *,  Pacanowski 6, 

1.  Paneth,  Arch.  f.  die  cf.  ges.  Phys.,  XXXIX. 

2.  Munk  u.  Senator,  Virchow's  Arch,,  GXIV. 

3.  Ogata,  Arch.  f.  Phys.,  1883. 

4.  Jaworski ,   0   Symptomatologii  i  kolejnym    rozwoju  objawow   klinicznychw 
przebiegu  niezytzoladka.  Krakow,  1887. 

5.  Grundzach,  Gazeta  Lekarska,  1887.  N.  16. 
f.  Pacanowski,  Mcdycyna.  1887.  N.  17-18. 


616  REVUE  DE  MÉDECINE 

Ewald  !,  etc.).  Cependant  la  chose  se  présente  tout  autrement  si  les 
troubles  dans  l'action  chimique  de  l'estomac  dépendent  d'une  cause 
générale,  telle  que  par  exemple  la  fièvre,  la  cachexie,  la  stase  dans 
toute  la  cavité  de  l'abdomen. 

En  ce  qui  touche  la  fièvre,  il  est  déjà  connu  qu'a  part  l'amoin- 
drissement de  la  sécrétion  de  salive  et  du  suc  gastrique  sous  l'in- 
fluence de  fièvre,  la  sécrétion  du  suc  pancréatique  (Slolnikoff  ')  et 
de  bile  (Uffelmann  3)  s'amoindrit  aussi.  Il  semblerait  que  la  même 
chose  doit  s'opérer  sous  l'influence  de  la  cachexie  générale,  ou  de  la 
stase  du  système  porte;  il  faut  donc  supposer  qu'à  côté  de  l'amoin- 
drissement de  la  sécrétion  du  suc  gastrique,  la  sécrétion  de  tous 
les  sucs  digestifs  de  l'abdomen  s'amoindrit.  Or,  on  ne  doit  pas 
compter  sur  l'aide  du  suc  pancréatique. 

Il  est  bien  clair  qu'une  pareille  insuffisance  sécrétoire  tôt  ou  tard 
doit  se  réfléchir  sur  l'état  général  de  l'organisme.  Cela  peut  avoir 
lieu  dans  la  phtisie  pulmonaire  tuberculeuse  chronique. 

Dans  cette  maladie,  plusieurs  facteurs  font  que  l'organisme  donné 
s'appauvrit. 

Une  bonne  nutrition  des  malades  affectés  d'emphysème  pulmo- 
naire peut  s'expliquer  par  l'inconstance  de  l'insuffisance  de  sécré- 
tion. 


1.  Ewald,  Berl.  klin.  Woch.,  1887.  N.  38. 

2.  StolnikofT,  Virch.  Arch.  B.  XC. 

3.  Uffelmann,  Deutsch.  Arch.  f  klin.  Med..  XIV. 
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SYPHILIS    CÉRÉBRALE 

AVEC  LA  PARALYSIE  GÉNÉRALE 

Par  L.-R.  RÉGNIER 

Interne  des  hôpitaux,  lauréat  de  l'Académie  de  médecine. 

(Suite  ».) 


La  terminaison,  presque  toujours  fatale,  de  cette  dernière  a  permis 
de  décrire  d'après  un  grand  nombre  de  faits  les  lésions  qui  la  carac- 

■ 

"sent.  Aussi  n'y  insisterons-nous  pas,  pensant  qu'elles  sont  suffisa- 
ient connues  de  tous  pour  nous  dispenser  de  longs  développe- 
ments. 

Il  n'en  est  pas  de  même  pour  l'encéphalite  syphilitique,  dont  la 
terminaison  souvent  favorable  restreint  le  nombre  des  autopsies. 
Encore  parmi  celles-ci  faut-il  distinguer.  Car,  ainsi  que  le  dit  très 
justement  M.  le  professeur  Pournier,  ce  ne  sont  pas  les  lésions  spéci- 
fiques qui  entraînent  la  mort  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas; 
elle  est  plutôt  causée  par  quelque  accident  d'une  nature  banale 
(ramollissement,  hémorrhagies)  auquel  la  syphilis  n'ajoute  aucun 
cachet  spécial.  Dans  un  certain  nombre  de  faits  cependant,  on  a  ren- 
contré des  altérations  dont  la  nature  spécifique  n'était  pas  douteuse; 
^  dans  le  cerveau,  comme  dans  les  autres  organes,  les  lésions 
syphilitiques  ont  une  structure  propre  et  de  plus  elles  présentent 
ceci  de  caractéristique  qu'elles  sont  toujours  localisées,  en  foyer.  Aussi 
l'existence  de  symptômes  révélant  une  lésion  circonscrite,  doit,  selon 
toncereaux,  faire  songer  à  une  origine  spécifique  et  mettre  le  méde- 
cin sur  la  voie  du  diagnostic.  Les  altérations  peuvent  être  multiples, 
disséminées,  plus  ou  moins  étendues;  elles  ne  sont  pas  diffuses. 


'•  Voir  le  numéro  de  juin  1889,  page  473. 
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Il  n'en  est  point  de  même  dans  la  démence  paralytique,  dont  les 
altérations  sont  au  contraire  (Muses  d'emblée.  Car  nous  ne  considé- 
rons pas  comme  lésions  de  paralysie  générale,  ces  altérations  limitées 
qu'on  rencontre  non  seulement  dans  la  méningo-encéphalite  et  dans 
la  syphilis  cérébrale,  mais  encore  dans  un  grand  nombre  d'autres 
affections,  comme  la  démence  simple,  l'hémiplégie,  etc. 

Ces  lésions  n'ont  rien  de  caractéristique,  et  nous  ne  saurions 
admettre  que  la  présence  de  foyers  de  ramollissement  ou  d'hémorrha- 
gie,  Pépanchement  de  sérosité  sous  l'arachnoïde,  les  traînées  opali- 
nes le  long  des  vaisseaux,  l'augmentation  des  granulations  de  Pac- 
chioni,  établissent  un  rapport  quelconque  entre  la  syphilis  cérébrale 
et  la  folie  paralytique. 

C'est  dans  les  altérations  propres  à  chacune  des  deux  maladies 
qu'il  faut  chercher  le  lien  qui  pourrait  les  unir.  C'est  par  l'étude 
des  unes  et  des  autres  que  nous  verrons  que  les  deux  maladies  ne 
sauraient  à  aucun  moment  se  confondre,  même  lorsqu'elles  co- 
existent; et  qu'elles  ne  sauraient  davantage  être  secondaires  Tune 
l'autre. 

Mais  disons  d'abord  quelles  lésions  nous  considérons  comme  carac- 
téristiques de  la  méningo-encéphalite  chronique  diffuse. 

Quand  après  avoir  ouvert  le  crâne,  incisé  et  rabattu  la  dure-mère, 
on  essaye  avec  toutes  les  précautions  possibles  de  séparer  les  ménin- 
ges de  la  substance  cérébrale  sous-jacente,  on  constate  que  ces 
membranes  adhèrent  par  places  au  tissu  du  cerveau  d'une  façon 
si  intime,  qu'on  ne  peut  les  enlever  sans  entraîner  avec  elles  la 
couche  la  plus  superficielle  de  la  substance  grise.  Cela  n'a  lieu, 
d'ailleurs,  qu'au  bord  libre  des  circonvolutions,  car,  sur  les  faces 
latérales  et  dans  la  profondeur  des  sillons,  la  séparation  se  fait  sans 
difficulté. 

La  substance  cérébrale,  entraînée  par  les  méninges,  y  demeure 
appliquée  sous  la  forme  de  plaques  grisâtres,  peu  épaisses  et  grenues  à 
la  surface.  Au  même  niveau,  on  voit  sur  le  cerveau  comme  des  ulcé- 
rations dont  la  forme  correspond  exactement  à  celle  de  plaques  enle- 
vées. Ces  ulcérations  sont  nettement  tranchées,  comme  à  l'em porte- 
pièce,  leurs  bords  taillés  à  pic.  Le  fond  paraît  irrégulier,  grisâtre, 
semé  de  petites  granulations,  d'une  teinte  qui  varie  du  violet  lie  de  vin 
au  gris  sale;  il  est  ramolli,  se  désagrège  assez  facilement  sous  l'action 
d'un  filet  d'eau  ;  on  constate  un  état  de  dégérescence  plus  ou  moins 
avancé. 

Les  adhérences,  de  même  que  les  ulcérations  qui  les  révèlent,  ne 
sont  pas  également  distribuées.  On  en  trouve  tantôt  à  peu  près 
autant  sur  les  deux  hémisphères  cérébraux,  tantôt  elles  prédominent 
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sur  l'un  deux.  Elles  ont  cependant  des  sièges  de  prédilection,  qui 
sont  :  les  parties  antérieures  et  latérales  des  lobes  cérébraux,  la  scis- 
sure de  Sylvius,  le  sillon  de  Rolando,  la  grande  fente  cérébrale  de 
Bichat. 

Habituellement  elles  sont  disséminées;  mais  presque  toujours  dans 
les  intervalles  qui  séparent  les  grandes  plaques  on  voit,  en  soulevant 
la  méninge,  qu'elle  entraîne  çà  et  là  un  petit  fragment  de  substance 
nerveuse.  A  d'autres  places  la  méninge  colle  seulement  à  la  circon- 
volution à  l'aide  d'un  enduit  poisseux  qui  ne  suffit  pas  à  déterminer 
une  adhérence  absolue,  mais  qui  développe  cependant  un  certain 
degré  de  cohésion. 

De  nombreux  et  fins  vaisseaux  suivent  la  membrane  soulevée  et  ne 
se  rompent  que  sous  l'influence  d'une  traction  assez  forte.  • 

Cette  lésion  est  absolument  caractéristique  et  propre  à  la  méningo- 
encéphalite.  On  ne  peut  la  confondre  avec  une  plaque  de  ramol- 
lissement mise  à  nu  et  largement  ouverte  quand  on  détache  la 
méninge  qui  y  adhère  et  lui  forme  paroi.  —  Il  n'est  pas  possible  non 
plus  de  confondre  ces  lésions  avec  les  tumeurs,  les  granulations 
tuberculeuses  qui  peuvent  intéresser  la  surface  des  méninges.  Ces 
altérations  n'ont  aucun  des  caractères  de  la  perte  de  substance  de  la 
paralysie  générale. 

Nous  ne  nous  arrêterons  pas  longtemps  à  la  description  des  lésions 
des  parties  plus  profondes  de  l'encéphale.  Dans  les  cas  où  la  maladie 
dure  longtemps,  on  trouve  souvent  la  substance  nerveuse  de  ces 
régions  compacte,  légèrement  jaunâtre  et  d'une  consistance  qui  rap- 
pelle celle  du  mastic  ou  du  caoutchouc.  Mais  cela  n'a  rien  de  cons- 
tant et  d'ailleurs  cela  n'a  rien  de  caractéristique. 

Assez  souvent  aussi  on  trouve  sur  les  coupes  un  piqueté  rouge  et 
sur  les  circonvolutions  une  vascularisation  considérable,  une  con- 
gestion plus  ou  moins  intense.  C'est  plutôt  dans  les  cas  où  la  maladie 
a  eu  une  évolution  rapide,  ou  bien  lorsqu'elle  s'est  terminée  par  des 
accidents  congestifs  ou  asphyxiques.  Ces  lésions  n'ont  rien  de  spécial 
et  nous  ne  saurions  les  considérer,  quand  nous  les  retrouverons 
seules  dans  l'autopsie,  comme  pouvant  autoriser  à  conclure  de  leur 
présence  à  l'existence  d'une  paralysie  générale. 

A  l'œil  nu  ce  sont  les  pertes  de  substance  de  la  partie  grise 
des  circonvolutions  et  l'adhérence  de  la  portion  correspondante  de 
cette  substance  aux  méninges  qui  caractérisent  la  paralysie  géné- 
rale. 

Au  microscope  on  distingue  trois  ordres  de  lésions  :  les  lésions  de 
la  substance  interstitielle,  celles  des  éléments  nerveux,  celles  des 
vaisseaux. 
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Les  altérations  de  la  substance  interstitielle  ont  été  très  bien  étu- 
diées en  France  par  M.  Magnan  (1866-1877),  qui  a  particulièrement 
insisté  sur  la  prolifération  nucléaire  de  la  névroglie,  dont  il  a  cons- 
taté l'existence  non  seulement  dans  la  substance  grise,  mais  encore 
dans  la  totalité  de  l'encéphale  et  jusque  dans  la  moelle.  C'est  depuis 
ses  travaux  qu'on  résume  les  lésions  de  la  paralysie  générale  sous  le 
nom  d'encéphalite  interstitielle  diffuse. 

Ces  altérations  semblent  pouvoir  se  rapportera  trois  périodes. 

Dans  la  première  :  augmentation  considérable  du  nombre  des 
noyaux  du  tissu  interstitiel;  dans  la  seconde  la  prolifération  enva- 
hit la  substance  cérébrale  sous  forme  d'îlots  plus  ou  moins  rappro- 
chés qui,  dans  une  troisième  période,  se  rétractent  en  poussant  des 
prolongements  et  prennent  un  aspect  qui  leur  a  fait  donner  le  nom 
de  cellules-araignées. 

Les  éléments  nerveux,  emprisonnés  par  le  tissu  cellulaire  qui  les 
enserre,  étouffés  par  son  développement  excessif,  subissent  un  pro- 
cessus régressif  et  se  remplissent  bientôt  de  granulations. 

Quant  aux  lésions  vasculaires,  nous  ne  les  décrivons  pas  ici,  nous 
réservant  de  les  comparer  un  peu  plus  loin  à  celles  qu'on  rencontre 
chez  les  syphilitiques. 

On  retrouve  chez  ces  derniers,  lorsqu'ils  ont  présenté  des  accidents 
cérébraux,  surtout  lorsque  ceux-ci  ont  évolué  lentement,  les  mêmes 
lésions  banales  que  chez  les  paralytiques.  Elles  n'ont,  pas  plus  que 
pour  ceux-ci,  de  caractère  spécial;  nous  ne  les  ferons  donc  point 
entrer  en  ligne  de  compte. 

C'est  ainsi  qu'on  trouve  chez  les  véroles  les  os  du  crâne  épaissis  et 
gorgés  de  sang  dans  certains  cas,  tandis  que  chez  d'autres  l'épais- 
sissement  n'est  qu'apparent;  le  tissu  osseux  est  raréfié  et  peu 
résistant,  le  diploé  l'emportant  beaucoup  sur  les  tables  de  tissu 
compact. 

Cependant  il  est  rare  que  cet  épaississeroent  soit  uniforme;  le  plus 
souvent  il  est  localisé  et  prend  alors  un  caractère  spécial,  celui  des 
exostoses.  Celles-ci  peuvent  occuper  soit  l'extérieur  du  crâne,  soit 
sa  cavité.  Elles  sont  fréquemment  dans  ce  cas  le  point  de  départ  de 
lésions  méningiennes  pouvant  se  traduire  par  des  symptômes  de 
paralysie  générale.  Cette  lésion  se  rencontre  dans  quelques-unes  des 
observations  que  nous  citerons  par  la  suite. 

On  rencontre  assez  souvent  encore  des  points  où  le  tissu  osseux 
est  raréfié,  creusé  de  cavernes,  d'anfractuosités,  qui  lui  donnent  l'as- 
pect d'une  éponge  ou  du  bois  vermoulu. 

A  ces  lésions  osseuses  correspondent  en  général  des  lésions  de  la 
dure-mère.  C'est  du  reste  sur  cette  membrane  que  se  portent  de  pré- 
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férence  les  efforts  de  la  syphilis  intracranienne,  qui  parfois  s'attaque 
directement  et  primitivement  à  elle. 

D'autrefois  les  altérations  méningées  naissent  à  la  suite  de  l'irrita- 
tion que  produit  à  la  surface  de  la  dure-mère  le  frottement  conti- 
nuel d'une  exostose.  La  membrane  s'épaissit;  il  y  a  pachyméningite 
externe;  celle-ci  peut  ensuite  réagir  sur  les  méninges  sous-jacentes 
et  jusque  sur  le  tissu  cérébral,  et  produire  la  symphyse  méningo- 
cérébrale. 

Le  processus  morbide  part  quelquefois  aussi,  mais  plus  rarement, 
des  méninges  molles.  Mais  il  est  difficile,  lorsque  la  maladie  est  un 
peu  ancienne,  de  déterminer  quel  a  été  son  point  de  départ.  Gela  n'a 
du  reste  que  peu  d'importance,  car  la  méningite  syphilitique,  comme 
le  dit  Lancereaux  dans  ses  leçons  de  1880,  se  présente  avec  des  carac- 
tères peu  variables,  dont  il  donne  comme  exemple  plusieurs  obser- 
vations. 

Nous  reproduisons  de  quelques-unes  d'entre  elles  la  relation  de 
l'autopsie  pour  ce  qui  a  trait  à  la  syphilis  cérébrale. 

Oss.  XIII.  —  Gomme  syphilitique  de  la  dure-mère  et  soudure  aux 
parties  voisines  (région  frontale  droite).  Cicatrices  et  déformations  du 
ioie.  Adénite  des  ganglions  lombaires  et  pré  vertébraux. 

Autopsie.  —  L'os  frontal  se  sépare  difficilement  de  la  dure-mère  qui, 
à  droite,  adhère  intimement  à  la  corne  frontale  dans  toute  la  partie  située 
en  avant  du  bulbe  olfactif.  L'adhérence  est  constituée  par  une  substance 
sèche,  jaune,  un  peu  molle,  du  volume  d'un  marron,  située  entre  la  dure- 
mère,  qui  en  est  le  point  de  départ,  et  la  pie-mère.  Cette  substance  pénètre 
jusque  dans  le  tissu  cérébral  qui  est  ramolli .  Elle  se  trouve  placée  entre 
la  deuxième  et  la  troisième  circonvolution  frontale,  qu'elle  déprime  et 
a  enflammées.  Les  parties  voisines  du  lobe  frontal  sont  ramollies.  Les 
ventricules  cérébraux  sont  notablement  dilatés.  Le  cervelet  et  les  autres 
parties  de  l'encéphale  ne  présentent  rien  d'anormal.  L'appareil  circulatoire 
n'est  pas  lésé.  Le  foie  offra  à  sa  surface  des  dépressions  fibreuses  cicatri- 
cielles qui  pénètrent  jusque  dans  sa  profondeur,  le  déforment  et  le  ren- 
dent méconnaissable. 

Obs.  XIV.  —  Gomme  syphilitique  de  la  dure-mère  au  niveau  de  la  fosse 
etfamoidale  (pachyméningite  gommeuse),  compression  des  bulbes  olfactifs 
et  des  extrémités  antérieures  des  lobes  frontaux.  Périostite  de  la  voûte 
orbitaire  intéressant  la  branche  ophtalmique  de  Willis.  Hépatite  syphili- 
tique et  productions  gommeuses  symétriques  des  muscles  sterno-cléido- 

mastoidiens. 

Autopsie.  —  A  l'ouverture  du  crâne  on  constate  que  l'os  frontal  gau- 
che, au  niveau  et  un  peu  au-dessous  de  la  bosse  frontale,  offre  une  épais- 
seur de  un  centimètre  et  demi,  qu'il  est  le  siège  d'une  hyperostose  portant 
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également  sur  les  deux  tables,  et  qu'en  ce  point  le  diploé  a  disparu.  Cette 
altération  dépasse  la  ligne  médiane  dans  une  étendue  de  3  centimètres. 
Le  périoste  crânien  qui  lui  correspond  est  très  épais  et  très  adhérent  à  la 
surface  interne  de  l'os. 

Inégale  et  rugueuse,  la  dure-mère  qui  tapisse  la  surface  interne  est 
altérée,  ainsi  que  nous  le  dirons  plus  loin.  Le  périoste  de  la  voûte  orbi- 
taire  gauche  est  épaissi  dans  une  grande  étendue  et  la  rameau  frontal  de 
la  branche  ophtalmique  de  Willis,  simplement  injecté  dans  sa  première 
portion,  est  plus  loin  induré  et  adhérent  au  périoste  orbitaire  altéré.  Plus 
loin,  les  rameaux  ascendants  de  cette  même  branche  sont  en  partie  con- 
fondus avec  le  périoste  qui  recouvre  l'os  frontal.  Le  périoste  de  la  voûte 
orbitaire  offre  du  reste  un  épaississement  de  près  de  \  centimètre,  de  telle 
sorte  qu'il  est  le  siège  d'une  véritable  gomme. 

A  droite,  le  périoste  est  normal  ;  les  nerfs  optiques  et  les  globes  ocu- 
laires sont  intacts.  Par  contre,  les  bulbes  olfactifs  sont  enflammés,  ramol- 
lis et  presque  détruits.  Cette  profonde  altération  est  le  résultat  d'une 
lésion  concomitante  de  la  dure-mère.  Cette  membrane  offre,  en  effet,  au 
niveau  des  fosses  ethmoïdales  et  dans  leur  voisinage,  un  épaississement 
de  2  à  3  centimètres.  Cet  épaississement  a  une  étendue  de  5  centimètres 
sur  4. 

La  dure- mère  altérée  adhère  par  sa  face  externe  à  la  lame  criblée  de 
l'ethmoîde  et  au  frontal,  mais  il  est  facile  de  l'en  décoller.  Par  sa  face 
interne,  elle  fait  corps  avec  le  feuillet  viscéral  de  l'arachnoïde,  la  pie- 
mère  et  la  substance  nerveuse  de  l'extrémité  antérieure  des  deux  hémi- 
sphères et  surtout  avec  celle  de  l'hémisphère  gauche. 

La  fusion  de  ces  membranes  et  leur  adhérence  avec  les  circonvolutions 
sont  le  produit  d'une  substance  d'un  gris  jaunâtre,  ferme,  sèche,  friable, 
qui,  de  la  dure-mère  notablement  épaissie,  s'étale  jusqu'au  cerveau.  Cette 
substance,  qui  donne  à  la  dure-mère  une  épaisseur  de  2  à  3  centimètres 
et  qui  infiltre  en  même  temps  la  partie  correspondante  des  méninges 
molles,  est  constituée  par  de  petites  cellules  arrondies  et  semblables  aux 
éléments  des  bourgeons  charnus,  avec  cette  différence  que  ces  éléments 
sont  sur  plusieurs  points  en  voie  d'altération  granulo-graisseuse,  de  sorte 
que  leur  nature  gommeuse  ne  peut  être  mise  en  doute.  Les  circonvolu- 
tions correspondantes  sont  ramollies,  infiltrées  de  noyaux  de  cellules 
embryonnaires  de  tissu  cellulaire.  Partout  ailleurs  les  méninges  et  les 
centres  nerveux  sont  normaux.  Toutefois  il  existe  sur  le  plancher,  à 
gauche  de  la  ligne  médiane,  une  éminenoe  du  volume  et  de  la  forme 
d'un  grain  de  chènevis,  demi  -  transparente  et  assez  semblable  à  une 
petite  boule  qui  se  serait  développée  dans  le  tissu  cellulaire  sous-arach- 
noîdal. 

Les  artères  cérébrales  sont  intactes. 

Les  ventricules  contiennent  un  peu  plus  de  liquide  qu'à  l'état  normal. 

Le  foie  est  le  siège  d'une  altération  qui  met  hors  de  doute  l'existence 
d'une  syphilis  antérieure.  Les  sterno-cléido-mastoidiens  sont  le  siège  de 
gommes. 
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Obs.  XV.  —  Ostéo-périostite  du  rebord  orbitaire  de  Tos  frontal  droit. 
Laryngo-bronchite  et  hépatite  syphilitique.  Méningite  gommeuse  et  ramol- 
lissement des  lobes  frontaux  à  la  suite  de  l'oblitération  des  artères  céré- 
brales extérieures. 

Autopsie.  —  Voûte  du  crâne  sclérosée,  2  fois  plus  épaisse  qu'à  l'état 
normal.  La  dure-mère,  difficile  à  détacher  de  l'os  frontal,  adhère  intime- 
ment, au  niveau  des  extrémités  antérieures  des  lobes  frontaux,  aux 
méninges  molles  et  à  la  substance  nerveuse  correspondante,  qui  ne  peut 
s'enlever  sans  déchirure.  Cette  membrane  est  le  siège  de  chaque  côté  de 
la  ligne  médiane  d'un  épaississement  jaunâtre,  gommeux,  qui  a  plus  de 
un  centimètre  d'épaisseur  et  2  à  3  centimètres  d'étendue.  A  ce  niveau  elle 
est  entièrement  fusionnée  aux  membranes  sous-jacentes  et  à  la  substance 
nerveuse.  Celle-ci  est  rouge  et  ramollie  sur  toute  la  face  inférieure  des 
deux  lobes  frontaux.  Ce  ramollissement,  de  date  récente,  avait  tous  les 
caractères  d'un  infarctus.  Les  deux  artères  cérébrales  antérieures  sont 
épaissies  et  oblitérées  par  un  bouchon  fibrineux  au  niveau  de  leur  point 
d'anastomose.  Les  enveloppes  cérébrales  et  le  cerveau  sont  partout  ail- 
leurs intacts. 

Obs.  XVI.  —  8...,  fleuriste,  trente-six  ans,  soignée  autrefois  comme 

syphilitique,  admise  à  l'Hôtel-Dieu  pour  accès  épi  lept  if  ormes.  Céphalalgie, 
diplopie,  puis  hémiplégie  et  mort  dans  un  accès  convulsif . 

Autopsie.  —  Les  os  du  orâne  sont  partout  épais  et  sclérosés,  mais  prin- 
cipalement en  avant.  La  dure- mère  qui  tapisse  l'apophyse  basilaire  est 
épaissie  dans  toute  son  étendue,  jusqu'aux  apophyses  clinoides  posté- 
rieures, et  de  cet  épaississement  résulte  un  léger  rétrécissement  des  ori- 
fices qui  livrent  passages  aux  nerfs  pathétiques,  et  leur  compression. 

Vers  la  partie  moyenne  de  la  fosse  basilaire,  tumeur  jaunâtre,  saillante» 
de  1*2  à  15  millimètres  de  longueur  sur  6  à  8  d'épaisseur.  Comprise  dans 
l'épaisseur  même  de  la  dure-mère,  cette  tumeur  est  ferme,  élastique, 
blanchâtre,  sèche  à  la  coupe,  constituée  par  une  trame  fibreuse  au  sein  de 
laquelle  existent  des  espaces  allongés  en  forme  de  losange,  assez  rares  à 
la  limite,  mais  plus  nombreux,  plus  abondants  au  centre.  Ces  espaces 
sont  remplis  par  des  noyaux  libres,  très  réfringents  et  légèrement  granu- 
leux, un  nucléole  excentrique  et  brillant,  et  par  des  cellules  moins  nom- 
breuses, petites,  maigres,  arrondies  ou  ovoïdes,  renfermant  le  même 
noyau  et  des  granulations  grisâtres. 

Là  où  ces  éléments  sont  plus  abondants,  la  trame  disparaît  en  partie 
et  les  alvéoles  paraissent  constituées  par  l'agencement  dos  cellules  fusi- 
formes. 

Des  vaisseaux  peu  nombreux  existent  dans  cette  masse,  ce  qui  explique 
sa  rapide  métamorphose. 

Les  méninges  molles  correspondantes  sont  épaissies  par  un  néoplasme 
diffus,  grisâtre,  qui  circonscrit  l'artère  basilaire.  Ce  tronc  vasculaire  dont 
les  parois  sont  épaissies,  a  son  calibre  notablement  rétréci,  tandis  que 
toutes  les  autres  branches  artérielles  du  cerveau  sont  intactes. 
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Sur  la  face  antérieure  du  bulbe,  immédiatement  au-dessous  de  la  pro- 
tubérance, se  rencontre,  à  gauche,  dans  le  sillon  qui  sépare  la  pyramide 
de  l'olive,  une  tumeur  de  la  grosseur  d'un  noyau  de  cerise.  Cette  tumeur, 
solide,  ferme,  sèche,  peu  vasculaire,  de  forme  ovoïde,  grisâtre  à  sa  cir- 
conférence, présente  à  son  centre  un  point  jaunâtre  et  mou.  Elle  est  cons- 
tituée par  une  trame  conjonctive,  des  noyaux  ronds,  réfringents  et  des 
cellules  semblables  à  celles  de  la  dure-mère.  La  portion  de  la  dure-mère 
qui  correspond  au  lobe  moyen  et  au  lobe  antérieur  de  l'hémisphère  droit 
est  notablement  épaissie  dans  une  étendue  d'environ  15  centimètres. et 
très  intimement  unie  aux  méninges  sous-jacentes  qui,  elles-mêmes,  sont 
unies  à  la  substance  cérébrale  par  le  moyen  d'un  néoplasme  gris  jaunâtre, 
ferme  et  peu  vasculaire.  ^ 

Un  semblable  néoplasme  se  retrouve  en  moindre  abondance  dans  la 
fosse  de  Sylvius,  sur  le  trajet  de  l'artère  de  ce  nom.  La  substance  ner- 
veuse du  lobe  frontal  ramollie  et  vasculaire  paraît,  à  l'examen  microsco- 
pique, infiltrée  de  noyaux  ronds,  brillants  et  tout  à  fait  analogues  à  ceux 
qui  font  partie  des  tumeurs  précédentes. 

Sur  une  surface  de  section  de  la  protubérance,  à  sa  partie  supérieure, 
la  substance  nerveuse,  disparue  dans  une  étendue  de  quelques  millimè- 
tres, se  trouve  remplacée  par  un  tissu  grisâtre  qui  a  l'apparence  d'une 
cicatrice  et  qui  n'est  peut-être  qu'un  ancien  foyer  d'encéphalite.  —  Épais- 
sissement  de  la  névroglie  en  ce  point,  corpuscules  granuleux,  noyaux 
libres  arrondis  et  granulations  moléculaires  abondantes.  Absence  de  lésion 
des  autres  organes,  sauf  un  léger  degré  de  périhépatite. 

Ces  altérations  méningiennes  ne  ressemblent  point  à  celles  qu'on 
rencontre  chez  les  paralytiques  généraux.  Chez  ces  derniers  la  dure- 
mère  est  souvent  épaissie,  vascularisée  et  quelquefois  on  trouve 
au-dessous  d'elle  des  kystes  sous-arachnoïdiens  ou  des  pseudo-mem- 
branes d'une  étendue  variable;  mais  rien  qui  rappelle  ces  épaississe 
ments  limités,  ces  gommes  des  syphilitiques. 

L'arachnoïde  et  la  pie-mère  des  paralytiques  généraux  sont  épais- 
sies, vascularisées,  d'aspect  laiteux  ou  gélatiniforme.  Autour  des 
altérations  spécifiques  on  ne  trouve  au  contraire  que  peu  de  vais- 
seaux. Les  lésions  anatomiques  n'ont  de  commun  que  le  siège;  car 
les  unes  et  les  autres  se  rencontrent  de  préférence  dans  les  régions 
fronto-pariétales.  Rarement  elles  se  montrent  vers  les  parties  posté* 
rieures  du  cerveau  et  dans  ces  cas  elles  sont  presque  toujours  beau- 
coup moins  marquées  qu'en  avant.  Aussi  n'est-il  point  surprenant 
que  les  altérations  syphilitiques  déterminent  des  symptômes  sem- 
blables à  ceux  de  la  paralysie  générale;  car  le  cerveau,  quelle  que 
soit  F  influence  qui  agisse  sur  lui,  réagit  toujours  d'une  manière 
identique,  c'est-à-dire  qu'à  des  lésions  correspondant  aux  mêmes 
sièges  répondront  les  mêmes  symptômes...  Ainsi  qu'on  le  voit  par  les 
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observations  que  nous  avons  citées,  la  méningite  syphilitique  marche 
rarement  seule.  Presque  toujours  elle  s'accompagne  de  lésions  des 
os  on  de  l'encéphale.  Il  est  encore  plus  rare  que  l'action  de  la  vérole 
se  limite  à  la  dure-mère.  Le  plus  souvent  l'irritation  se  communique 
aoi  méninges  sous-jacentes  et,  au  bout  de  quelque  temps  de  ma- 
ladie, des  adhérences  intimes  s'établissent  entre  les  membranes,  puis 
entre  celles-ci  et  le  cerveau  d'une  part  et  le  crâne  d'autre  part,  de 
telle  sorte  qu'il  est  impossible  de  préciser  le  tissu  dans  lequel  a 
débuté  la  lésion. 

Mais  quelle  que  soit  son  étendue  et  sa  profondeur,  celle-ci  est 
toujours  disposée  en  foyers  localisés  aussi  bien  dans  les  méninges 
que  dans  le  tissu  cérébral. 

Ce  dernier  est  parfois  induré  jusqu'à  prendre  une  consistance  qui 
rappelle  celle  du  foie.  D  autres  fois  il  est  ramolli.  La  substance  grise 
prend  au-dessous  des  portions  malades  des  méninges  une  apparence 
jaunâtre  ou  blanchâtre,  et  on  trouve  au-dessous  d'elle  la  su  bb  tance 
blanchi  indurée. 

Au  microscope  on  constate  une  augmentation  des  éléments  de  la 
névroglie,  au  milieu  desquels  on  rencontre  des  granulations  grais- 
seuses et  des  éléments  nerveux  désorganisés.  Il  y  a  là  aussi  une  véri- 
table sclérose.  Mais  il  y  a  avec  cette  dernière  et  celle  de  la  démence 
paralytique  une  très  grande  différence,  constituée  par  une  tendance 
marquée  des  éléments  à  subir  la  dégénérescence  graisseuse  dans  les 
altérations  syphilitiques.  Du  reste,  toutes  les  manifestations  encé- 
phaliques spécifiques  présentent  cette  disposition  à  la  prolifération, 
puis  à  la  régression  qu'affectent  dans  les  autres  organes  les  altéra- 
tions produites  par  la  vérole.  Aussi  est-il  rare  qu'il  ne  reste  aucune 
trace  des  lésions  spécifiques;  le  plus  souvent  elles  laissent  derrière 
elles  des  cicatrices  fibreuses  caractéristiques  à  la  place  du  tissu  désor- 
ganisé, ce  qui  explique  pourquoi,  alors  même  qu'il  y  a  guérison, 
celle-ci  n'est   pas  complète,  et  il  reste  au  malade  des  symptômes 
indiquant  qu'une  certaine  quantité  du  tissu  cérébral  a  été  détruite. 
Il  n'est  donc  pas  surprenant,  qu'alors  même  que  les  fonctions  du 
mouvement;  de  l'intelligence  et  des  sens  se  rétablissent,  après  avoir 
été  gravement  compromises,  la  restitution  ne  soit  pas  complète  et 
qu'il  reste  un  certain  degré  d'affaiblissement  musculaire  ou  sensilif, 
attestant  la  destruction  complète  d'un  certain  nombre  d'éléments 
nerveux. 

Ce  qui  prouve  bien  que  les  symptômes  de  la  paralysie  générale  ue 
tiennent  pas  tant  à  la  nature  de  la  lésion  qu'à  son  siège,  c'est  que 
dans  les  cas  où  la  syphilis  cérébrale  revêt  un  ensemble  symptoma- 
tique  bimulant  la  démence  paralytique  au  point  de  rendre  le  dia- 
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gnostic  extrêmement  difficile,  on  ne  trouve  pas  toujours  les  mêmes 
lésions;  elles  n'ont  qu'un  seul  point  commun,  c'est  leur  caractère 
spécifique  :  en  aucun  cas  elles  ne  prennent  l'aspect  des  lésions  de 
l'encéphalite  interstitielle  diffuse. 

Obs.  XVII  (empruntée  à  Huguenin;  Revue  des  sciences  de  Hayem, 
t.  VII). 

Greffier,  âgé  de  quarante-six  ans;  en  1865,  chancre  induré  suivi  de 
roséole  spécifique,  amélioration  momentanée  à  la  suite  d'un  traitement 
prolongé  avec  le  sublimé. 

En  1866  plaques  muqueuses  de  l'anus  et  de  la  gorge;  sublimé  à  l'inté- 
rieur et  comme  topiques  :  calo me  1  et  teinture  d'iode. 

En  1869,  début  des  phénomènes  cérébraux  :  lassitude,  incapacité  à 
un  travail  continu,  sommeil  troublé,  céphalalgie  graduellement  croissante 
avec  bourdonnements  d'oreilles  et  vertiges;  diminution  de  la  mémoire  et 
du  jugement;  indifférence  pour  ses  propres  affaires;  manières  grossières, 
cyniques,  sordidité.  Le  malade  laisse  constamment  aller  sous  lui;  affai- 
blissement des  quatre  membres;  somnolence  diurne  avec  nuits  agitées; 
pupilles  égales,  mais  rétrécies  et  paresseuses. 

intégrité  de  la  parole  et  des  mouvements  oculaires,  aucun  trouble  du 
côté  du  facial  et  de  l'hypoglosse. 

Tous  ces  symptômes  se  développèrent  lentement.  Au  bout  de  deux  ou 
trois  mois,  le  séjour  du  malade  n'était  plus  tolérabte  au  milieu  des  siens, 
et,  le  diagnostic  de  démence  paralytique  semblant  bien  établi,  on  songea 
à  faire  entrer  le  sujet  dans  un  asile  d'aliénés. 

Au  commencement  de  1870,  apparition  soudaine  d'un  exanthème  squam- 
meux,  de  teinte  cuivrée,  ne  causant  auoune  démangeaison  et  très  abon- 
dant sur  la  poitrine,  le  ventre,  les  bras  et  les  cuisses. 

Sans  le  moindre  espoir  que  le  traitement  spécifique  pût  exercer  quel- 
que action  sur  la  marche  de  la  démence,  on  entreprit,  en  présence  de 
cette  éruption,  une  cure  d'onctions,  aidée  de  petites  doses  internes  de 
calomel.  Au  bout  de  trois  semaines,  mieux  déjà  manifeste  dans  l'état 
cérébral  :  mémoire  meilleure,  malpropreté  et  somnolence  moindres.  Le 
traitement  fut  énergiquement  continué,  mais  on  dut  bientôt  le  modiGer 
à  cause  de  la  salivation.  On  fit  prendre  au  malade  de  l'iodure  de  potas- 
sium et  la  décoction  de  Zitmann  mitigée. 

La  céphalalgie  et  les  vertiges  cessèrent;  le  sensorium  s'éclaircit,  les 
forces  revinrent;  les  pupilles  perdirent  leur  étroitesse  et  réagirent  mieux 
aux  impressions  lumineuses. 

Deux  mois  et  demi  plus  tard,  le  patient  reprenait  ses  occupations, 
conservant  toutefois  une  certaine  apathie.  De  sa  maladie,  il  ne  gardait 
qu'un  souvenir  obscur. 

L'existence  d'une  démence  paralytique  étant  ainsi  devenue  très  dou- 
teuse, il  restait  deux  autres  suppositions  possibles  :  i°  syphilis  des 
organes  centraux;  on  ne  s'arrêta  pas  à  ce  diagnostic  à  cause  de  la 
rareté  du  fait;   2°    double  hématome  de  la  dure-mère.  Comme    tous 
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les  symptômes  convenaient  bien  à  cette  affection,  on  la  regarda  oomme 
très  probable,  malgré  l'absence  de  toute  cause  appréciable. 

En  1871,  reproduction  exacte  de  la  scène  morbide  déorite  plus  haut; 
aucun  des  phénomènes  mentionnés  ne  fit  défaut. 

Dans  l'espace  de  quelques  semaines,  aggravation  très  considérable 
avant  l'institution  du  traitement  antisyphilique  qui  ne  fut  d'ailleurs  ni 
régulièrement,  ni  énergiq tiennent  suivi.  Bientôt  tremblement  considé- 
rable, catarrhe  vésio.il,  enfin  hémiparésie  gauohe  à  développement 
lent  et  paralysie  incomplète  des  filets  buccaux  et  nasaux  du  facial.  En 
peu  de  temps  la  démence  devint  absolue;  eschare  suivie  de  septicémie  et 
de  mort.  Le  diagnostic  d'hématome  fut  maintenu. 

Autopsie.  —  Intégrité  de  la  dure-mère-,  aucune  apparence  d'héma- 
tome. Toutes  les  lésions  intéressent  la  pie-mère.  Épaississement  très 
considérable  et  général,  bien  plus  marqué  à  droite  ;  cette  membrane  est 
d'un  aspect  brillant  tibreux.  Granulations  de  Paccbioni  très  développées, 
anémie  remarquable  de  la  pie-mère,  un  grand  nombre  de  ses  vaisseaux 
artériels  et  veineux  sont  oblitéré*,  les  veines  restées  perméables  sont 
épaissies  et  fortement  flexueuses.  C'est  à  la  convexité  au  niveau  de  la 
circonvolution  centrale  postérieure,  que  la  diminution  de  la  circulation 
cérébrale  est  le  plus  visible,  surtout  dans  les  rameaux  provenant  de 
l'artère  gylvienne. 

On  ne  peut  séparer  la  pie-mère  sans  enlever  de  petites  parcelles  de  tissu 
cérébral. 

Partout  il  y  a  un  amincissement  de  la  couche  corticale;  les  substances 
grist  et  blanche  sont  également  anémiées.  L'examen  au  microscope  n'a 
pas  été  fait. 

Pas  de  dilatation  ventriculaire,  pas  d'atrophie  localisée  du  cerveau. 

Les  nerfs  de  la  base  soat  normaux;  les  vaipseaux  de  la  face  inférieure 
de  lVncéphale  ainsi  que  ceux  du  bulbe  et  du  cervelet  regorgent  de  sang. 
Au  niveau  de  la  face  inférieure  du  lobe  frontal,  on  retrouve  à  un  certain 
degré  les  mêmes  altérations  de  la  pie-mère. 

Nous  ne  partageons  pas  l'avis  de  M.  Hupuenin  qui  considère  celte 
méningite  comme  d'origine  syphilique,  car  elle  ne  présente  aucun 
des  caractères  des  allections  méningieiines  spécifiques.  Il  est  possible 
que  les  phénomènes  observés  dans  la  première  partie  de  l'observa- 
tion soient  dus  à  la  vérole,  puisque  le  traitement  spécifique  amena 
une  amélioration  prompte.  Alais  il  n'en  est  pas  de  même  de  la 
seconde  reprise;  ici  le  traitement  n'a  rien  fait.  De  la  lésion  spécifique 
il  ne  semble  pas  être  resté  de  traces,  si  ce  n'est  peut-être  les  lésions 
vasculaires;  l'absence  de  détails  et  d'examen  microscopique  nous 
empêche  de  conclure.  Voici  par  contre  des  exemples  de  véritable 
syphilis  cérébrale. 

Obs.  XVIII  (résumée;  Lancereaux,  Traité  de  la  syphilis). 

Femme,  quarante-cinq  ans.  Entre  à  la  Pitié  le  24  juillet  1860.  Elle  a 
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présenté  pendant  longtemps  des  névralgies  violentes  de  tout  le  côté  droit 
du  corps,  qui  n'ont  cessé  que  par  l'iodure  de  potassium. 

A  son  entrée,  embarras  de  la  parole  depuis  la  fin  de  janvier,  stupidité 
du  visage,  pleurs  faciles,  mémoire  faible,  intelligence  encore  nette,  fai- 
blesse musculaire  dans  le  côté  droit,  sensibilité  conservée.  Céphalalgie, 
insomnie,  étourdissements,  vertiges,  intégrité  des  sens.  On  donne  à  la 
malade  l'iodure  de  potassium  à  la  dose  de  1  gr.  50  pendant  huit  jours. 
Les  accidents  disparaissent  en  partie.  L'iodure  est  supprimé.  Trois 
semaines  après  hémiplégie  gauche  complète.  Sphincters  paralysés  ;  pleurs 
presque  continuels.  Douleur  à  exacerbations  nocturnes  à  la  partie  pos- 
térieure droite  de  la  tète.  Presque  toujours  étendue  sur  le  dos  et  sans 
volonté,  la  malade  présente  tous  les  caractères  d'un  état  cachectique 
avancé. 

Le  15  septembre,  reprise  de  l'iodure;  amélioration.  Le  médicament  est 
supprimé  le  10  octobre.  La  malade  conserve  alors  une  faiblesse  générale, 
mais  peut  se  lever  et  marcher  dans  la  salle. 

Vers  le  18  octobre,  céphalée  occipitale,  étourdissements,  vertiges, 
insomnie.  La  tendance  aux  pleurs  reparaît.  Reprise  de  l'iodure  de  potas- 
sium le  20;  le  30,  mieux  appréciable. 

La  malade  passe  à  la  Salpêtrière  et  n'est  plus  traitée.  Les  membres 
inférieurs  se  paralysent  presque  complètement.  Sensibilité  obscure.  Pleur- 
nie  nage,  perte  de  la  mémoire.  Parole  embarrassée.  Toutefois  la  malade 
reconnaît  jusqu'au  jour  de  sa  mort  les  personnes  qui  l'environnent. 
Mort  le  18  septembre  1861. 

Autopsie.  —  Os  du  crâne  hypertrophiés.  Une  sérosité  assez  abondante 
et  limpide  s'écoule  lorsqu'on  les  brise.  Vaisseaux  veineux  des  méninges 
dilatés  et  gorgés  de  sang  noir.  Quelques  plaques  laiteuses  sur  l'arachnoide 
gauche.  Dure-mère  droite  piquetée  de  sang  et  tapissée  sur  une  petite 
étendue  d'une  néo-membrane  très  mince  et  transparente.  Substance 
cérébrale  plus  molle  qu'à  l'état  normal.  Substance  corticale  un  peu  jau- 
nâtre. 

Les  ventricules  dilatés  renferment  un  liquide  trouble.  Dépôt  plas- 
matique  jaunâtre  au  niveau  de  la  fente  de  Bichat. 

La  substance  grise  du  cerveau  parait  intacte  à  la  coloration  ;  dans  la 
blanche,  à  une  faible  distance  de  Pécorce,  on  trouve  des  foyers  jaunâtres 
de  1  à  2  millimètres  de  diamètre  constitués  par  des  granulations  jaunâ- 
tres et  une  matière  amorphe  et  grenue.  Nulle  part  trace  d'hématine.  En 
plusieurs  endroits  on  rencontre  des  granulations  graisseuses.  Elles  sont 
surtout  sur  le  trajet  des  vaisseaux. 

Obs.  XIX  (D*  Schùle  d'IUenau). 

H...  S.,  of licier,  marié,  trente-deux  ans,  entré  en  1849. 

Pas  de  maladies  mentales  chez  les  ascendants.  On  croit  cependant  que 
le  père  est  mort  d'une  fièvre  cérébrale  (?). 

Faible  et. maladif  dans  son  enfance,  M.  S.  a,  depuis  lors,  joui  d'une 
bonne  santé.  Il  a  toujours  eu  une  légère  tendance  à  la  mélancolie.  Très 
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bon  officier,  il  menait  une  vie  très  active  et  se  livrait  souvent  à  des  tra- 
vaux intellectuels  exagérés. 

En  1847  éruption  sur  le  visage  qui  disparut  lentement,  laissant  au 
malade  des  maux  de  tête  fréquents  et  douloureux  qui  augmentèrent 
encore  lorsque  apparut  le  trouble  mental  dont  on  commença  à  constater 
l'existence  environ  cinq  mois  avant  le  moment  où  le  malade  entra  à  l'asile. 
M.  3.  avait  perdu  son  activité,  il  devenait  apathique.  On  remarqua  aussi 
que  sa  mémoire  s'affaiblissait  beaucoup.  Il  s'emportait  sans  mesure  et 
sans  motifs  contre  sa  femme,  ne  saluait  plus  ses  amis;  ordinairement 
recherché  dans  sa  toilette,  il  était  devenu  négligent. 

Quelque  temps  après  se  manifesta  un  léger  degré  d'excitation.  Le 
malade  faisait  des  plans  chimériques,  était  pris  d'envies  de  voyager  et  ne 
pouvait  arriver  à  rassasier  son  désir  de  tout  acheter,  ce  qui  contrastait 
tout  à  fait  avec  son  caractère  habituel  d'économie.  Sobre  avant  sa  maladie 
et  mangeant  peu,  il  était  devenu  d'une  avidité  extraordinaire  et  buvait 
et  mangeait  énormément.  II  fumait  continuellement  de  gros  cigares.  Les 
nuits  se  passaient  dans  l'agitation  et  l'insomnie.  Le  malade  pâlit  bientôt  ; 
en  dehors  de  cela  il  se  portait  bien. 

Lors  de  son  entrée  à  l'asile,  l'affaiblissement  intellectuel,  l'indif- 
férence de  M.  3.  pour  le  présent  comme  pour  l'avenir,  le  délire  de 
satisfaction  qu'il  présentait  firent  porter  le  diagnostic  de  démence 
paralytique. 

Celui-ci  fut  bientôt  confirmé  par  les  symptômes  somatiques  :  la  démarche 
devint  chancelante  ;  le  malade  cherchait  à  dissimuler  son  manque  d'équi- 
libre en  se  tenant  droit  et  raide.  A  ce  symptôme  s'ajoutèrent  des  signes 
caractéristiques  :  tremblement  des  mains,  inégalité  pu  pillai  re  (la  gauche 
plus  dilatée),  hésitation  de  la  parole.  Le  pouls  était  petit.  Le  malade  pou- 
vait encore  faire  de  grandes  marches  sans  trop  se  fatiguer. 

Bientôt  le  délire  joyeux  se  modifia.  Le  malade  devint  irritable  et  vio- 
lent. A  la  satisfaction  succéda  la  mélancolie,  accompagnée  d'un  délire 
triste.  S.  commençait  à  s'inquiéter  de  sa  santé;  il  exagérait  son  état,  se 
croyait  incurable.  II  se  reprochait  ses  excès  de  jeunesse,  ses  débauches 
précoces,  qu'il  accusait  d'être  cause  de  sa  maladie.  Il  6e  croyait  méprisé 
de  tous,  abandonné  de  sa  femme,  renvoyé  de  l'armée.  Il  désirait  mourir 
et  parlait  de  se  suicider.  L'insomnie  augmentait  encore  son  état  d'inquié- 
tude. 

L'affaiblissement  intellectuel  avait  augmenté,  le  malade  n'avait  plus 
que  des  idées  déraisonnables  et  parfois  même  confuses  et  embrouillées. 
L'exaltation  reparut;  le  malade  devint  impérieux;  le  délire  ambitieux 
redoubla,  s'accompagnant  d'idées  de  persécution. 

M.  3.  se  disait  d'une  famille  illustre,  alliée  aux  plus  hauts  fonctionnaires 
militaires;  il  était  l'ami  intime  des  rois  et  des  empereurs.  Il  montrait  en 
outre  une  animosité  sans  bornes  contre  sa  femme,  qu'il  accusait  de  vioes 
honteux. 

De  temps  en  temps  il  poussait  de  grands  cris  et  s'emportait.  Lorsqu'on 
lui  disait  de  marcher,  sa  taille,  qu'il  s'efforçait  de  tenir  droite,  se  cour- 
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bait;  il  se  mettait  en  fureur,  il  tirait  la  langue  et  faisait  des  grimaces. 
Incontinence  de  l'urine  et  des  matières  fécales.  Pendant  l'hiver  les  symp- 
tômes de  paralysie  cessèrent. 

Les  années  1851  et  4852  furent  marquées  par  de  nombreuses  crises 
d'exaltation,  un  affaiblissement  mental  croissant  et  une  augmentation  du 
délire  ambitieux.  Le  malade  se  croyait  en  possession  de  grands  royaumes, 
il  avait  à  lui  toutes  les  villes  de  l'univers  ;  il  se  crut  successivement  fils 
du  roi  de  Prusse,  puis  de  l'empereur  d'Autriche,  de  France  et  de  Russie. 
Il  parlait  de  son  prochain  mariage  avec  une  princesse.  Quant  aux  siens, 
il  les  considérait  toujours  comme  des  ennemis.  Les  périodes  d'agitation 
n'étaient  que  rarement  interrompues  par  un  moment  de  calme.  A  cer- 
tains moments,  sa  disposition  à  la  vi  lence  et  à  la  récrimination  contre 
les  princes  augmentait  et  il  menaçait  de  leur  couper  la  tête  ou  de  les 
faire  pendre.  Quelquefois  il  était  agressif.  La  pupille  gauche  restait  plus 
dilatée  que  la  droite.  Les  symptômes  moteurs  reparurent  et  augmentèrent 
surtout  du  côté  de  l'anus  et  de  la  vessie. 
Pouls  un  peu  fréquent.  Digitale. 

De  1853  à  1856,  le  malade  fut  plus  tranquille.  Il  ne  sortait  que  rare- 
ment de  son  apathie  pour  combattre  un  esprit  invisible,  qui  se  révélait 
à  lui  par  des  grondements  vagues.  La  vie  de  l'esprit  était  réduite  à  un 
état  extrêmement  mesquin  :  le  malade  songeait  juste  à  prendre  de  la 
nourriture.  Par-ci  par-là  reparut  le  délire  ambitieux.  On  eût  dit,  en 
voyant  marcher  le  malade,  que  ses  membres  inférieurs  étaient  en  bois» 
Les  membres  supérieurs  se  mouvaient  difficilement.  L'inégalité  pu  pil- 
lai re  persistait.  Le  malade,  mangeant  bien,  reprit  cependant  des  forces. 
L'incontinence  des  matières  et  des  urines  devint  moins  complète. 

La  maladie  progressait  lentement  lorsque  tout  à  coup,  en  1857,  sur- 
viennent les  symptômes  suivants  :  le  malade  devient  gros  et  lourd;  le 
visage  est  boursouflé,  le  malade  ne  peut  marcher  qu'en  écartant  les 
jambes  tant  il  est  chancelant.  Il  parle  en  bégayant  d'une  manière  inin- 
telligible. La  pupille  gauche  restait  plus  dilatée.  Le  malade  était  pres- 
que complètement  inconscient;  il  ne  comprenait  rien  et  répondait  à  toutes 
les  questions  par  quelques  noms  toujours  les  mêmes,  comme  Napoléon, 
Frédéric,  César.  Ces  mots,  qu'il  murmurait  continuellement,  étaient 
d'ailleurs  la  seule  manifestation  de  son  activité  cérébrale.  Au  simple 
énoncé  du  nom  de  sa  femme  il  prenait  une  mine  furieuse  et  bégayait 
des  malédictions. 

Depuis  1857,  on  remarque  que  le  malade  grince  parfois  des  dents.  Les 
années  suivantes  n'amènent  que  peu  de  changement;  les  troubles  de  la 
motilité  augmentent;  démarche  plus  chancelante,  plus  incertaine;  pointe 
de  la  langue  un  peu  déviée  à  gauche.  Inégalité  pupillaire.  Les  grince- 
ments de  dents  sont  plus  fréquents.  En  1861 ,  l'appétit  diminue,  l'incon- 
tinence devient  plus  fréquente,  l'excitation  reparaît  sous  forme  de  colères 
confuses  et  incompréhensibles,  de  violences  et  d'entêtements  aveugles. 

Dans  les  dernières  années  bronchite  qui,  à  la  suite  d'un  examen  local, 
fut  reconnue  causée  par  une  tuberculose  pulmonaire. 
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En  même  temps  on  constatait  quelques  nouveaux  symptômes.  Depuis  le 
commencement  de  1860,  dysphagie.  et  fréquents  saignements  de  nez. 
Bientôt  celui-ci  se  tuméfie,  et  laisse  suinter  une  sérosité  muco-purulente 
abondante.  Aux  troubles  de  la  déglutition  s'ajoutent  des  troubles  de  la 
respiration.  En  18*>1,  l'écoulement  nasal  augmente;  ozène  dont  l'odeur 
fétide  rendait  le  malade  repoussant  pour  son  entourage.  La  tuméfaction 
du  nez  s'accompagne  de  destruction  de  la  cloison  avec  atrophie  du  carti- 
lage et  aboutit  à  la  chute  de  l'organe.  Le  palais  et  le  larynx  furent 
attaqués  à  leur  tour;  le  voile  rougit,  se  tuméfia  et  se  couvrit  d'une 
vaste  ulcération.  La  déglutition,  surtout  celle  des  liquides,  devint  très 
pénible.  Dan?  le  larynx  se  manifesta  une  laryngite  ulcéreuse  accompa- 
gnée de  raucité  de  la  voix,  d  aphonie. 

Au  commencement  de  1862  l'ulcération  avait  presque  complètement 
détruit  le  voile  du  palais.  Dans  les  environs,  d'autre»  ulcères  laissaient 
couler  an.  liquide  sanieux  et  fétide  et  plusieurs  fois  elles  furent  le  point 
de  départ  d'hémorrhagies  par  la  bouche  ou  le  nez.  Plusieurs  fois  aussi 
le  malade  fut  pris  d'accès  de  suffocation.  En  1863  cicatrisation,  puis  les 
ulcères  recommencent  et  nécessitent  des  injections  détersives.  Le  malade 
qui,  depuis  le  commencement  de  ces  accidents,  se  nourrissait  mal  et 
qu'épuisait  la  suppuration,  s'était  un  peu  remonté  et  mangeait  davan- 
tage. 

En  1867  varicocèle  du  testicule  droit  qui  s'ulcère,  rend  une  assez  grande 
quantité  de  pus  épais,  caséeux;  puis  le  testicule  désenfle  et  les  trajets 
fistuleux  cicatrisent. 

En  1868,  écoulement  de  pus  par  l'oreille  droite,  ouïe  affaiblie  et  bientôt 
surdité  complète.  Peu  de  temps  après  (janvier  1869),  paralysie  faciale 
gauche,  impossibilité  de  clore  les  paupières  gauches. 

La  joue  se  prend  entre  les  dents  pendant  les  mouvements  de  la  mas- 
tication. 

Us  phénomènes  psychiques  n'avaient  pas  subi  de  changements 
importants.  La  plupart  du  temps  le  malade  demeurait  assis  sur  une 
chaise,  silencieux,  tantôt  élevant  la  main  pour  exprimer  un  désir,  tantôt 
murmurant  encore  d'une  façon  à  peine  intelligible  des  noms  d'hommes 
célèbres. 

Le  malade  penchait  sur  le  côté  droit;  cette  inclinaison,  d'abord  inter- 
mittente, devint  continuelle;  la  .marche  était  lente  et  pendant  qu'il 
marchait  le  pied  décrivait  sur  le  sol  un  petit  arc  de  cercle.  Grincements 
de  dents  fréquents  et  prolongés.  Pas  d'incontinence  de  l'urine  ni  des 
matières.  Appétit  assez  bon. 

La  paralysie  faciale  rendit  l'alimentation  plus  difficile,  plus  insuf- 
fisante. La  faiblesse  devint  générale,  l'incontinence  reparut  et  le  malade 
épuisé  finit  par  succomber. 

Autopsie.    —    10  heures  après  la  mort.  Corps  de  taille  moyenne, 
amaigri,  taches  cadavériques  sur  le  dos.  Léger  œdème  autour  des  mal- 
léoles externes. 
Crâne  symétrique,   remarquablement    aminci  et  creusé  de  chaque 
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côte  de  la  suture  coronaire  d'anfractuosités  où  se  logent  des  granula- 
tions de  Pacchioni.  Les  sutures  subsistent,  à  l'exception  d'une  petite 
portion  de  la  suture  sagittale  interne.  Sur  les  parties  latérales,  le  crâne 
est  épaissi.  Il  est,  malgré  cela,  d'une  légèreté  étonnante.  Vascularisatioo 
abondante  de  l'os.  Sur  le  trajet  du  sillon  longitudinal  et  dans  la  région 
temporale  des  deux  côtés,  la  dure-mère  est  devenue  adhérente  sur  une 
longueur  d'un  pouce  carré  à  gauche,  de  deux  pouces  carrés  à  droite. 
Sur  la  partie  supérieure  du  pariétal  gauche,  près  de  la  suture  sagittale, 
existe  un  ostéophyte  de  la  largeur  d'une  pièce  d'un  sou,  composé  de 
tissu  compact  et  tranchant  sur  le  reste  de  l'os  par  sa  couleur  blanche. 
Sur  le  pariétal  droit,  autre  ostéophyte,  un  peu  plus  petit. 

Dure-mère.  —  La  surface  extérieure  présente,  sur  les  deux  côtés  du 
sillon  longitudinal  et  aux  endroits  qui  adhèrent  au  crâne,  des  épaississe- 
ments  fibreux  et  rugueux  à  l'intérieur  ;  le  sillon  longitudinal  est  rempli 
par  un  caillot  rouge  noirâtre,  décoloré  dans  sa  portion  antérieure;  ce 
caillot  se  continue  dans  le  sinus  latéral  gauche;  le  droit  est  vide.  De 
chaque  côté  de  la  faux,  des  granulations  de  Pacchioni  font  adhérer  la 
dure-mère  aux  méninges  sous- jacen tes. 

Sur  l'hémisphère  gauche,  la  dure-mère  est  revêtue  de  quelques  fausses 
membranes  roussâtres,  qui  se  détachent  facilement.  Sur  l'hémisphère 
droit,  les  fausses  membranes  sont  plus  épaisses,  surtout  dans  les 
régions  frontale  et  temporale;  elles  sont  fortement  vascularisées.  rouges 
et  s'enlèvent  facilement  en  un  ou  deux  endroits. 

Sur  la  dure-mère  qui  tapisse  la  fosse  crânienne  antérieure  on  trouve 
des  fausses  membranes  semblables  et  plus  abondantes  à  droite  qu'à 
gauche,  surtout  le  long  de  la  grande  aile  du  sphénoïde;  sur  les  surfaces 
interne  et  externe  du  rocher,  ces  adhérences  pachym en ingi tiques  sont 
igalement  plus  denses  et  plus  nombreuses  du  côté  droit.  À  l'union  du 
rocher  avec  la  portion  écailleuse,  la  dure-mère  est  indépendante  de  l'os  qui 
est  blanc  et  lisse,  tandis  qu'un  peu  plus  loin,  il  est  rugueux,  érodé,  creusé 
d'anfractuosités  profondes.  En  cet  endroit  qui  correspond  à  la  face  anté- 
rieure du* rocher,  se  trouve  un  groupe  de  petites  tumeurs  blanches  ou 
jaunâtres,  d'une  consistance  cartilagineuse,  dont  la  grosseur  varie  de 
celle  d'une  tête  d'épingle  à  celle  d'une  lentille.  Ces  tumeurs  pénètrent 
dans  le  tissu  de  la  dure-mère  et  la  font  adhérer  à  l'os.  Le  tissu  de  la 
méninge  est  modifié,  granuleux,  d'un  gris  sale  et  pénètre  dans  les  an  frac- 
tuosités  de  l'os  érodé.  La  surface  d'incision  de  ces  nodules  est  d'un 
aspect  moelleux,  homogène.  Sur  les  bords  de  l'incision,  près  du  sinus 
transverse  affaissé,  on  trouve  des  nodules  gélatineux  et  grumeleux,  un 
peu  rougeâtres,  situés  entre  la  dure-mère  et  une  partie  d'os  profondément 
érodée.  Ce  dernier  tranche  sur  l'os  environnant  par  sa  couleur  gris  sale. 
Les  méninges  molles  ont  sur  la  convexité  un  aspect  laiteux;  les  vais- 
seaux sont  en  partie  vides  de  sang  et  peu  injectés.  Le  long  de  la  scissure 
cérébrale,  il  y  a  de  légères  adhérences  avec  la  dure-mère.  Par  contre  les 
méninges  se  détachent  partout  du  cerveau  avec  facilité.  Dans  l'espace 
arachnoidien  il  y  a  un  peu  de  sérum.  Les  vaisseaux,  à  la  base  surtout, 
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l'artère  basilaire  et  ses  ramifications  ont  des  parois  dures  et  épaissies  par 
l'athérome. 

Les  circonvolutions  antérieures  et  moyennes  du  cerveau  ne  sont  pas 
altérées  dans  leur  forme,  mais  elles  sont  amincies,  séparées  par  des  sillons 
plus  larges  et  légèrement  atrophiées.  Le  nerf  optique  droit  est  épaissi, 
ainsi  que  la  gaine  méningée  qui  le  recouvre  par  un  tissu  cellulaire  dense. 
La  substance  corticale  des  hémisphères  cérébraux  est  d'un  gris  pâle; 
çà  et  là  elle  présente  des  renflements  grisâtres;  la  substance  médullaire 
présente  des  taches  sanguines  assez  nombreuses;  elle  est  brillante  et 
visqueuse.  Les  ventricules  latéraux  sont  dilatés  et  contiennent  environ 
une  once  et  demie  de  sérum;  l'aqueduc  de  Sylvius  est  dilaté;  l'épen- 
dyme  présente  quelques  petites  granulations.  Dans  le  corps  dentelé  du 
cervelet  on  trouve  un  foyer  de  ramollissement  petit,  rouge,  de  la  gros- 
seur d'un  pois.  Le  4#  ventricule  est  fortement  granuleux,  on  y  distingue 
cependant  très  bien  les  couches  grises  et  les  faisceaux  propres. 

Le  pont  de  Varole  est  fortement  aplati  et  son  volume  réduit.  Il  en  est 
de  même  de  la  moitié  gauche  de  la  moelle  allongée. 

Moelle.  —  Un  peu  de  liquide  sous  la  dure-mère,  rien  d'anormal  aux 
méninges  ni  à  la  moelle. 

Plèvre  et  poumon.  —  Pleurésies  chroniques  et  adhérences  aux  som- 
mets. Cavernes  au  sommet  droit.  Le  poumon  tout  entier  est  infiltré  de 
produits  casée ux. 
Rien  au  péricarde. 

Le  cœur  est  de  grosseur  normale,  rempli  de  caillots.  Valvule  mitrale 
un  peu  épaissie  ;  valvules  aortiques  un  peu  insuffisantes.  Athérome  de 
l'aorte.  Dégénérescence  graisseuse  du  myocarde. 

Foie  augmenté  de  volume,  porte  sur  sa  face  externe  droite  une  cica- 
trice rétractée,  fibreuse;  le  tissu  fibreux  s'enfonce  d'environ  4  pouces 
cubes  dans  le  tissu  hépatique  et  renferme  plusieurs  tumeurs  du  volume 
d'un  pois  à  celui  d'une  cerise.  Ces  tumeurs  s'énucléent  facilement;  elles 
sont  sphéroïdes  ou  cylindriques,  d'une  couleur  blanc  jaunâtre,  assez 
dures,  ramollies  au  centre  et  sèches.  En  dehors  de  cela  le  tissu  du  foie  ne 
présente  rien  de  remarquable  ;  pas  de  périhépatite.  Rien  à  la  rate. 

Les  reins  sont  congestionnés,  la  vessie  pleine  et  épaissie.  Le  tissu  du 
testicule  gauche,  dans  sa  partie  supérieure,  est  transformé  en  tissu  con- 
jonctif. 

Catarrhe  chronique  de  l'intestin.  Ulcérations,  dont  l'une  fait  le  tour  de 
l'anse  intestinale.  Ces  ulcérations  sont  de  nature  tuberculeuse.  A  un 
pouce  au-dessus  de  la  valvule  de  Bauhin  dans  le  stratum  de  la  mu- 
queuse, on  trouve  un  nodule  blanc  jaunâtre  d'un  diamètre  d'environ  3/4 
de  ligne,  dur  au  toucher  et  qui,  vu  au  microscope,  ressemble  tout  à 
fait  aux  petites  tumeurs  du  foie. 

La  muqueuse  du  larynx  est  couverte  d'ulcérations,  récentes  et 
anciennes,  dont  quelques-unes  pénètrent  dans  le  périchondre;  la  plus 
grande  partie  des  cartilages  est  nécrosée.  Les  cordes  vocales  sont  en 
grande  partie  remplacées  par  un  tissu  cicatriciel  fort  et  rayonné. 
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Examen  microscopique.  —  Les  nodules  de  la  dure-mère  se  montrent 
formés  au  centre  de  cellules  rondes  avec  de  gros  noyaux  et  à  la  péri- 
phérie de  cellules  fusiformes,  allongées,  déposées  en  couches  concentri- 
ques. Ces  cellules  sont  entremêlées  d'un  tissu  interstitiel  fibriliaire  et  de 
granulations  graisseuses. 

Les  masses  gélatineuses  présentent  une  substance  interstitielle  mucilagi- 
neuse,  avec  de  petits  amas  de  cellules  à  gros  noyaux,  dont  quelques-unes 
ont  subi  la  dégénérescence  graisseuse.  Oa  peut  considérer  ces  deux 
formes  de  tumeurs  comme  des  gommes.  Les  mêmes  caractères  histolo- 
giques  se  retrouvent  dans  les  nodules  du  foie  et  dans  la  petite  tumeur  de 
l'intestin. 

Cerveau.  —  La  névroglie  se  montre  presque  partout  épaissie  et.  de 
place  en  place,  contre  la  substance  médullaire,  on  rencontre  des  sortes 
d'épaississements,  se  distinguant  des  parties  environnantes  par  leur  cou- 
leur blafarde  et  terne. 

Ces  indurations  sont  formées  par  un  tissu  interstitiel  opaque  et  homo- 
gène. En  dissociant,  on  isole  des  grumeaux  de  cellules  de  névroglie 
étroit  s,  présentant  des  prolongements  en  forme  de  bande,  souvent  bri*és. 
Ces  cellules  sont  agglutinées  par  un  ciment  épais  et  solide  qui  les  main- 
tient unies  sur  les  préparations  où  la  dissociation  est  poussée  aussi  avant 
que  possible. 

Tout  autour  des  vaisseaux  les  modifications  de  la  névroglie  sont  cons- 
tantes et  intenses. 

Les  vaisseaux,  sclérosé*,  sont  souvent  très  dilatés,  et  leurs  parois  sont 
(Tune  remarquable  épaisseur.  Beaucoup  sont  oblitérés  par  des  traetus 
fibreux.  D'autres  montrent  de  petits  foyers  de  dégénérescence  graisseuse. 
A  d'autres  endroits,  des  granulations  envahissent  la  face  interne  de  la 
paroi  et  modifient  notablement  la  lumière  du  vaisseau.  Beaucoup  de  vais- 
seaux, de  grands  capillaires  surtout,  sont  bordés  de  rangées  de  cellules» 
D'autres  se  montrent  infiltrés  de  ces  noyaux  étroits  et  allongés  dont  nous 
avons  déjà  fait  mention  à  propos  de  la  névroglie.  Très  souvent  le  tissa 
interstitiel  homogène,  dont  nous  avons  déjà  parlé,  se  montre  par  plaques 
autour  du  revêtement  de  noyaux. 

Les  ganglions  offrent  tous  les  degrés  de  l'atrophie.  La  condensation  de 
la  substance  interstitielle  s'observe  aussi  dans  la  substance  médullaire. 
Les  fibres  nerveuses  sont,  en  plu  pieu  rs  points,  comprimées  et  déviées  par 
la  substance  interstitielle  irrégulièrement  condensée. 

Dans  le  voisinage  du  foyer  de  ramollissement,  dans  le  corps  strié,  on 
ne  trouve  que  la  dégénérescence  vasculaire,  déjà  décrite  plus  haut,  qui 
permette  d'expliquer  la  lésion. 

Dans  la  moelle,  la  névroglie  a  proliféré  également  dans  tous  les  cor- 
dons, mais  principalement  dans  les  cordons  latéraux  et  postérieur. 

Le  canal  central  est  transformé  en  un  amas  de  cellules;  il  a  perdu  sa 
forme.  Dans  la  substance  grise,  beaucoup  de  cellules  de  névroglie  ont 
pris  un  aspect  hyaloïde.  Tous  les  vaisseaux  ont  subi  la  dégénérescence 
vitreuse. 
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Obs.  XX  (due  à  M.  Poville;  Annales  mèd.-psych.,  1879). 

Tumeurs  syphilitiques  du  cerveau  ayant  fait  croire  à  une  paralysie 
générale. 

M.  L...,  trente-sept  ans,  lieutenant  d'infanterie,  arrive  à  Charenton  avec 
un  certificat  du  docteur  Collin,  du  Val-de-Grâee,  le  déclarant  atteint  de 
paralysie  générale.  Il  a  eu  une  syphilis  très  grave  en  Coohinohine,  suivie 
d'accidents  constitutionnels  qui  avaient  exigé  un  traitement  prolongé.  Plu- 
sieurs rechutes.  Soigné  ces  dernières  années  pour  tumeur  gommeuse  de 
la  base  de  la  langue. 

Au  premier  examen,  M.  L...  présente  une  hémiplégie  gauche  incom- 
plète. A  la  face,  la  paralysie  est  peu  accusée.  Au  membre  inférieur  les 
mouvements  sont  difficiles,  mais  non  impossibles.  Pupille  gauche  con- 
tractée, pupille  droite  mobile,  paraît  normale.  Le  malade  se  plaint 
cependant  de  ne  pas  voir  de  l'œil  droit. 

Visage,  oreilles,  rouges,  yeux  brillants,  injectés  ;  salive  abondante.  Malade 
très  remuant  et  loquace.  Un  peu  d'hésitation  de  la  parole,  d'incoordina- 
tion dans  les  idées.  Le  malade  dit  être  atteint  de  son  affection  depuis 
Tannée  précédente.  Il  a  une  attaque  pendant  la  nuit,  puis  une  seconde 
quelque  jours  après,  suivie  d'hémiplégie  gauche.  Amélioration;  trois  mois 
de  convalescence.  C'est  pendant  ce  temps  surtout  qu'on  remarqua  son 
délire.  Il  avait,  par  moments,  la  parole  fort  embarrassée,  ne  prenait  aucun 
soin  de  sa  personne,  mangeait  gloutonnement;  dans  l'intervalle  des 
repas  il  faisait  main  basse  sur  les  vins  et  les  liqueurs. 

Quelques  jours  après  son  entrée,  projets  gigantesques.  Embarras  plus 
marqué  de  la  parole. 

L'état  de  M.  L...  s'aggrave  rapidement  Au  45  août,  affaiblissement 
général.  Hébétude;  parole  de  plus  en  plus  embarrassée.  Tête  renversée  sur 
l'épaule  gauche.  Bientôt  on  dut  le  laisser  au  lit.  Erythème  avec  phlyc- 
tènes  et  ulcérations  qui  guérirent,  puis  démence  absolue;  un  peu  de 
ptosis  à  gauche.  Difficulté  de  déglutition  tout  à  fait  spéciale. 

Enfin  mort  par  épuisement. 

Autopsie.  —  Le  cerveau  examiné  avec  soin  ne  présente  aucune  trace 
des  altérations  de  la  folie  paralytique. 

La  dure-mère  ne  présente  rien  de  particulier.  Les  méninges  sont  claires 
et  minces. 

Ni  opacité,  ni  épaississements.  Pas  d'injection  marquée,  ni  d  ecchymo- 
ses. Partout  elles  s'enlèvent  facilement,  se  séparant  sans  aucune  résis- 
tance de  la  couche  corticale,  à  laquelle  elles  ne  tiennent  par  aucune  adhé- 
rence, sauf  en  un  point  limité  dont  nous  allons  parler.  La  surface  des 
circonvolutions  est  saine,  plutôt  pâle  que  rouge,  d'une  consistance  uni- 
formément normale.  Aucune  trace  d'ulcération  superficielle.  En  raclant 
avec  un  scalpel  on  ne  détache  pas  de  pellicule.  Aucun  ramollissement 
granuleux  de  la  couche  moyenne  de  la  substance  grise. 

A  la  face  externe  de  l'hémisphère  gauche,  vers  la  réunion  du  tiers  pos- 
térieur et  du  tiers  moyen,  il  existe  une  altération  locale  ayant  environ 
la  largeur  d'une  pièce  de  deux  francs.  Là,  les  méninges  adhéraient  un 
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peu.  Elles  ont  pu  néanmoins  être  enlevées  ;  la  substance  grise  de  deux  ou 
trois  circonvolutions  est  altérée  dans  sa  texture,  sa  consistance,  sa  cou- 
leur, son  aspect  extérieur.  Elle  est  indurée  par  des  noyaux  séparés,  jau- 
nâtre par  places,  plus  rouge  et  plus  injectée  au  contraire  à  d'autres 
endroits.  Ratatinée,  sans  uniformité,  la  substance  cérébrale  est,  par  places, 
infiltrée  d'une  substance  caséeuse  non  ramollie,  de  consistance  dure,  et 
autour  il  y  a  augmentation  de  vascularité.  Une  coupe  verticale  permet  de 
voir  que  cet  aspect  n'est  pas  nettement  limité  en  profondeur,  qu'il 
dépasse  la  couche  corticale  pour  gagner  la  substance  blanche  et  que  son 
épaisseur  varie  de  5  à  10  millimètres. 

Les  deux  couches  optiques  sont  le  siège  d'altérations  profondes.  A 
droite,  l'altération  embrasse  toute  la  moitié  de  la  couche  optique,  sans 
en  modifier  sensiblement  la  forme.  La  consistance  est  ferme,  plus  con- 
sidérable que  d'ordinaire,  la  forme  bosselée  par  places.  La  couleur 
indique  un  excès  de  vascularisation  diffuse.  La  substance  cérébrale 
semble  toujours  former  le  fond  du  tissu;  mais  elle  est  infiltrée  par 
places  et  hyperhémiée  tout  autour.  Une  incision  profonde  montre  que 
l'intérieur  ressemble  à  l'extérieur,  sans  délimitation  bien  nette  d'un  corps 
hétérogène.  A  gauche,  c'est  toute  la  moitié  antérieure  de  la  couche  qui 
est  altérée.  Dans  la  plus  grande  partie  de  son  étendue,  l'altération  res- 
semble à  celle  qui  a  déjà  été  indiquée  pour  l'autre  couche  optique  et  la 
plaque  superficielle  des  circonvolutions. 

Mais  en  outre  il  existe  en  bas  et  en  avant  de  la  partie  altérée,  juste  en 
dehors  du  chiasma  optique,  deux  noyaux  indurés,  plus  résistants  que  les 
parties  voisines  et  faisant  une  certaine  saillie;  l'un,  plus  petit,  en  avant  de 
la  bandelette  optique;  l'autre,  plus  considérable,  en  arrière. 

Une  coupe  montre  une  couche  de  substance  cérébrale  hyperhémiée,  puis 
un  double  noyau  très  résistant,  de  couleur  jaune,  d'aspect  fibro-graisseux, 
très  bien  limité  du  côté  qui  correspond  à  la  couche  optique,  mal  limité 
vers  le  côté  profond  et  se  perdant  dans  la  masse  cérébrale  qui  est  indurée 
à  certains  endroits,  tandis  que  dans  d'autres  elle  a  un  aspect  gélatineux. 
Ces  noyaux  sont  gros  comme  une  noisette.  Le  reste  de  l'encéphale  ne 
présente  rien  de  particulier.  Le  cervelet,  le  bulbe  sont  absolument  nor- 
maux ainsi  que  la  moelle. 

Il  n'est  pas  douteux  pour  nous  que  ces  tumeurs  soient  d'origine 
spécifique.  En  effet,  les  tumeurs  syphilitiques  représentent  ordinai- 
rement la  forme  des  parties  dans  lesquelles  elles  se  sont  développées. 
Elles  ne  sont  pas  nettement  limitées  et  se  continuent  insensiblement 
avec  les  parties  saines.  Elles  ne  deviennent  caséeuses  que  dans  une 
petite  partie  de  leur  étendue.  Elles  sont  d  apparence  homogène,  d'un 
gris  rougeâtre  et  se  présentent  à  la  coupe,  parsemées  de  taches  jau- 
nes, qui  indiquent  les  parties  caséeuses,  souvent  aussi  dans  le  cer- 
veau on  les  trouve  entourées  d'une  matière  semi-transparente  d'as- 
pect colloïde. 
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Cette  description,  que  nous  empruntons  à  l'excellent  article  du 
dictionnaire  Jaccoud,  répond  de  tous  points  à  celle  des  tumeurs 
signalées  dans  cette  observation. 

Mais  les  symptômes  de  la  paralysie  générale  n'apparaissent  pas 
toujours  à  la  suite  de  lésions  graves  de  l'encéphale.  Souvent  une 
altération  très  minime  suffit  à  les  faire  éclore. 

Ainsi,  le  docteur  Dreer,  médecin  du  Manicôme  de  Trente,  cite 
l'observation  d'un  homme  veuf,  âgé  de  quarante-neuf  ans,  qui  pré- 
senta en  avril  1868  des  symptômes  de  paralysie  générale.  Entré  le 
mois  suivant  à  l'asile,  il  y  mourut  en  juin.  A  l'autopsie,  exostose 
éburnée  à  la  face  interne  du  frontal  droit,  mesurant  2  centimètres 
de  long  sur  autant  de  large  et  5  centimètres  de  haut.  Du  côté  gau- 
che, trois  petites  éminences  osseuses,  de  la  grosseur  d'un  grain 
d'orge,  et,  le  long  de  la  suture  sagittale,  un  petit  dépôt  calcaire. 

Esmarch  et  Jessen,  dans  un  travail  paru  en  1854,  où  ils  cherchaient 
à  préciser  les  rapports  de  la  syphilis  et  de  la  démence  paralytique,  ne 
rapportent  qu'une  seule  observation  terminée  par  autopsie  :  celle-ci 
ne  mentionne  que  des  lésions  spécifiques  et  rien  qui  appartienne  en 
propre  à  la  méningo-encéphalite  chronique  diffuse.  Nous  la  repro- 
duisons ici. 

Obs.  XXI.  —  B...,  âgé  de  trente-six  ans.  Aucune  prédisposition  héré- 
ditaire. Se  distinguait  par  une  très  grande  finesse  de  perception,  une 
intelligence  très  vive,  une  volonté  très  énergique. 

Sans  être  absolument  paresseux,  il  n'était  cependant  pas  très  assidu 
au  travail.  Ayant  une  haute  opinion  de  lui-même,  il  cherchait  à  briller 
par  l'esprit  et  par  l'extérieur.  D'abord  jurisconsulte,  puis  référendaire,  il 
se  décida,  à  l'âge  de  vingt-six  ans  (1844),  à  prendre  une  fabrique  qui  tom- 
bait eo  décadence;  il  la  releva  rapidement  et  six  ans  après  (1850)  il  se 
retirait  des  affaires. 

Dès  1846,  il  écrivait  un  livre  où  il  vantait  ses  grandes  capacités  et  se 
faisait  fort  de  résoudre  facilement  de  grands  problèmes  :  le  mouvement 
perpétuel,  la  quadrature  du  cercle,  etc. 

D'autres  ouvrages  succédèrent  au  premier;  malgré  certaines  lacunes  de 
logique,  ils  renfermaient  tant  de  génie  qu'on  les  prit  au  sérieux  et  qu'on 
les  discuta.  Aussi,  il  les  fit  imprimer  en  trois  langues  et  en  distribua  des 
exemplaires  à  nombre  de  gens.  Il  était  encore  impossible  de  constater  si 
ces  conceptions  étaient  des  idées  maladives  et  depuis  quand  elles  Tétaient. 
Mais  elles  s'enracinaient  plus  profondément  dans  l'esprit  de  B..,,  dont  la 
vanité  s'accroissait.  Vers  la  fin  de  1849,  il  constata  un  matin  avec  douleur 
que  sa  langue  était  engourdie  et  sa  bouche  déformée  et  oblique.  Le  mé- 
decin le  soigna  et  il  se  rétablit  en  quelques  jours.  Tout  à  coup  apparaît 
une  éruption  syphilitique  secondaire,  avec  une  ulcération  et  une  tumeur 
tout  à  fait  démonstratives.  Le  malade  ignorait  à  quelle  époque  remontait 
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l'accident  primitif.  Après  un  usage  prolongé  de  liqueur  de  ZittmaDn  et 
de  pilules  Dzondi,  ces  symptômes  disparurent;  mais  un  an  et  un  jour 
après  survinrent  des  inflammations  périodiques  de  la  tunique  de  Schneider, 
du  périoste  et  des  os  du  nez  et  des  muscles,  puis  des  alvéoles  de  la  mâ- 
choire supérieure,  inflammations  qui  amenèrent  la  chute  des  deux  inci- 
sives médianes.  Les  accidents  furent  conjurés  par  l'hydrargyre  et  la 
salsepareille. 

En  1853,  le  malade  vient  à  Paris  et  consulte  Ricord  qui  lui  enlève  une 
partie  du  maxillaire  supérieur  et  lui  fait  prendre  de  l'iodure  de  potas- 
sium. A  l'automne,  il  paraissait  guéri  et  il  quitta  Paris. 

Le  délire  n'était  pas  terminé.  Pendant  son  séjour,  le  malade  avait  beau- 
coup écrit,  et  il  attendait  alors  tranquillement  que  ses  brochures  obtins- 
sent un  crédit  énorme  qui  devait  amener  la  transformation  du  monde.  Il 
s'éprit  de  la  fille  d'un  haut  fonctionnaire  qu'il  n'avait  vue  qu'une  fois  et 
s'installa  luxueusement  pour  l'épouser.  Revenu  en  février  1854,  il  parut 
seulement  un  peu  exalté  à  ceux  qu  il  fréquentait. 

En  mars,  il  part  pour  Londres  et  là  le  délire  devient  manifeste;  il  prend 
les  gens  qui  l'entourent  pour  Palmerston,  Macaulay;  pour  lui,  sa  bonne 
est  lady  Palmerston.  11  se  figure  qu'on  l'espionne.  Il  distribue  autour  de 
lui  les  cartes  de  dames  distinguées,  comme  étant  celles  de  sa  femme,  ainsi 
qu'un  cachet  couvert  d'inscriptions  mystiques. 

Le  25  avril,  on  le  fait  entrer  dans  une  maison  de  santé.  On  n'y  cons- 
tate d'abord  rien  au  point  de  vue  de  la  syphilis,  qui  paraissait  éteinte. 
Par  contre,  le  trouble  de  l'esprit  était  évident.  Les  idéea  sont  incohéren- 
tes; la  bonne  opinion  que  le  malade  a  de  lui-même  a  encore  augmenté; 
de  temps  en  temps  il  a  des  idées  de  persécution  avec  des  hallucinations 
innombrables.  11  se  croit  entouré  d'ennemis  qui  le  retiennent  prisonnier. 
Les  médecins  sont  à  leurs  ordres  et  obligés  d'exécuter  ce  qu'on  leur 
commande;  on  veut  déjouer  sa  mission,  le  détruire  moralement  et  physi- 
quement, mettre  obstacle  à  son  mariage  et  l'empêcher  d'engendrer  un 
enfant  qui  sera  le  sauveur  du  monde. 

Le  8  juillet,  il  essaya  de  s'évader;  on  dut  griller  sa  fenêtre.  Il  ne  tarda 
pas  à  se  plaindre  que  cela  le  faisait  voir  double.  Dès  le  début  de  son 
affection,  on  avait  constaté  un  léger  degré  de  strabisme  qu'on  avait  cru 
congénital;  on  s'aperçut  alors  que  la  déviation  de  l'œil  gauche  aug- 
mentait. 

Cette  affection  était  difficile  à  reconnaître  au  début,  mais  le  strabisme, 
plus  sensible,  démontra  qu'il  s'agissait  d'une  paralysie  du  moteur  ocu- 
laire commun  dont  l'origine  spécifique  était  très  probable.  Dès  le  début, 
pn  avait  prescrit  le  tartre  stibié  et  des  bains  de  pluie  que  le  malade  pre- 
nait volontiers,  parce  qu'il  souffrait  de  la  chaleur  et  d'une  sensation  de 
compression  de  la  tête. 

L'iodure  de  potassium  lut  prescrit  et  continué,  avec  quelques  inter- 
ruptions cependant,  du  7  août  au  19  octobre.  Malgré  cela,  le  mal  fit  de 
nouveaux  progrès,  l'œil  s'immobilisa,  la  pupille  devint  paresseuse,  le 
ptosis  commençait.  Vers  la  fin  d'octobre  survinrent  de  la  paralysie  et  des 


L.-R.   RÉGNIER.  —  SYPHILIS  CÉRÉBRALE  639 

troubles  cardiaques.  Puis  l'exaltation  fit  place  à  la  mélancolie  ;  le  malade 
«tait  plus  effrayé  pour  fla  santé  corporelle,  dont  il  avait  pleinement  cons- 
cience, ses  idées  de  persécution  augmentaient  :  il  disait  qu'on  voulait  le 
rendre  aveugle,  le  torturer,  qu'on  lui  enlevait  la  cervelle,  qu'on  le  dé- 
truisait petit  à  petit  à  l'aide  de  poisons  secrets.  Pour  lui  procurer  un  peu 
de  repos,  on  employa  les  palliatifs,  la  morphine. 

Le  mal  fit  des  progrès  rapides  en  janvier  1855.  Le  cristallin  se  troubla. 
Ptosis  complet.  L'oreille  gauche  entendait  difficilement  Depuis  le  com- 
mencement de  février,  vertige,  maux  d'estomac,  inappétence,  prurigo, 
constipation  qu'on  combat  par  les  vomitifs. 

La  paralysie  envahit  très  rapidement  l'œil  droit,  mydriase  et  demi- 
ptos».  Enfin  vomissements  spontanés,  diarrhée  et  mort  le  7  mars  1855. 
L'autopsie  faite  40  heures  après  la  mort  par  le  professeur  Veber  donne 
les  résultats  qui  suivent  :  bonne  apparence  extérieure  ;  thorax  large 
et  bombé,  forte  musculature;  pannicule  graisseux  moyen.  La  raideur 
du  cadavre  est  extraordinaire. 

Tête.  —Couenne  inflammatoire  épaisse  et  petites  ecchymoses  dans  le 
tissu  cellulaire  sôus-cutanè,  en  divers  endroits.  Voûte  crânienne  d'une 
force  moyenne,  diploé  peu  épais,  sanguin.  Aucune  exostose  à  la  surface 
interne.  Dure-mère  congestionnée.  A  la  surface  externe  de  la  portion 
pétreuse,  un  espace  roussâtre  assez  large  infiltré  d'un  exsudât. 

Arachnoïde  fortement  troublée,  unie  aux  deux  hémisphères  par  de 
nombreuses  granulations  de  Pacchioni.  Sous  la  méninge,  épanchement 
séreux  abondant  (arachnitis  chronique).  A  la  base,  dans  la  région  du 
pont  de  Varole  et  du  bulbe,  l'arachnoïde  adhère  à  la  dure-mère.  Les 
pointes  de  l'infundibulum  sont  fortement  collées  au  dos  du  chiasma. 

Le  moteur  oculaire  commun  droit,  grossi  de  trois  à  quatre  fois  son 
volume,  sous  forme  d'un  renflement,  est  rouge  et  transformé  en  une  masse 
lardacée  de  consistance  assez  épaisse.  Le  gauche,  dans  tout  son  trajet  à 
travers  la  cavité  crânienne,  est  dégénéré  et  présente  des  bosselures  irré- 
gulières, dont  quelques-unes  ont  jusqu'à  six  fois  son  volume.  Le  trijumeau 
gauche  présente  des  altérations  identiques,  ainsi  que  le  moteur  oculaire 
externe  droit,  qui  est  un  peu  rouge  et  faiblement  augmenté  de  volume. 
Le  trijumeau  droit  est  normal.  Entre  le  facial  et  l'acoustique  gauches  ou 
trouve  une  grande  extravasation  sanguine.  L'acoustique  lui-même  paraît 
considérablement  épaissi  ;  il  est  de  couleur  jaunâtre.  Le  reste  de  l'encé- 
phale est  normal. 

Les  artères  basilaire  et  cérébrale  profonde  sont  athéromateuses.  Dans 
la  cérébrale  profonde  gauche,  au  niveau  de  son  point  d'émergence  de  la 
basilaire,  se  trouve  un  bouchon  de  tibrine  rond  et  jaune,  qui  oblitère' 
complètement  la  lumière  du  vaisseau  et  adhère  solidement  à  ses  parois. 
Au-dessus  de  ce  bouchon,  le  vaisseau  est  transformé  en  cordon  fibreux. 
Le  thalamus  gauche  contient  un  foyer  de  ramollissement  constitué  par 
une  petite  cavité  de  la  grosseur  d'un  pois  remplie  de  liquide  cireux. 

Les  amygdales  sont  hypertrophiées;  au  sommet  du  poumon  gauche  un 
petit  tubercule. 
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Le  foie  présente  des  stries  blanchâtres  d'aspect  oicatriciel  sur  la  con- 
vexité. 

Dans  la  tunique  vaginale  du  testicule  droit,  environ  6  onces  de 
liquide  séreux.  Altérations  syphilitiques  du  testicule. 

L'examen  microscopique  du  nerf  moteur  oculaire  commun  montre  les 
fibres  nerveuses  comprimées  et  complètement  dégénérées  en  plusieurs 
endroits. 

De  Tavis  môme  de  l'auteur,  les  lésions  doivent  être  rapportées  i  la 
syphilis. 

Les  deux  autres  observations  qui  accompagnent  celle-ci,  s'étant 
terminées  par  la  guérison  à  la  suite  d'un  traitement  spécifique,  indi- 
quent nettement  qu'on  n'est  pas  en  présence  de  la  démence  paraly- 
tique. 

(A  suivre.) 


x 


DE  L'ÉPILEPSIE  PROGURSIVE 


LEÇONS  CLINIQUES 


Faites  par  M.  le  Professeur  A.  MAIRET  (de  Montpellier). 


Dans  notre  précédente  leçon,  nous  avons  étudié  l'attaque  d'épilep- 
sieprocursive;  il  nous  reste,  pour  terminer  ce  qui  a  trait  à  la  sympto- 
raatologie  de  cette  maladie,  à  étudier  son  mode  de  début  et  l'état  du 
malade  en  dehors  des  attaques. 

Dans  la  grande  majorité  des  cas,  le  début  de  l'épilepsie  procursive 
est  en  tout  point  semblable  à  celui  de  l'épilepsie  ordinaire;  on  en 
retrouve,  sous  forme  de  convulsions,  les  premiers  linéaments  dès 
l'enfance. 

Pour  vous  fixer  à  ce  sujet,  laissez-moi  vous  raconter  comment 
a  débuté  la  maladie  chez  Arv..,  ce  malade  que  je  vous  ai  déjà  pré- 
senté. A  l'âge  de  huit  mois,  Arv...  commence  à  avoir  des  con- 
vulsions; ces  convulsions  se  répètent  jusqu'à  l'âge  de  quatorze  mois 
et  entraînent  après  elles  une  hémiplégie  gauche.  De  quatorze  mois  à 
sii  ans,  elles  sont  excessivement  rares;  à  six  ans,  elles  réapparaissent 
et  se  transforment  en  attaques  d'épilepsie  dont  vous  connaissez  les 
caractères. 

Eh  bien  !  ce  mode  de  début,  vous  le  retrouvez  à  peu  près  sembla- 
Ile  dans  la  plupart  des  observations  où  les  renseignements  ont  permis 
de  remonter  jusqu'à  l'enfance.  Ainsi,  pour  ne  prendre  que  les  obser- 
vations rapportées  par  MM.  Bourneville  et  Bricon,  vous  voyez  dans  le 
plus  grand  nombre  d'entre  elles  des  convulsions  exister  dès  les  pre- 
miers mois  de  la  vie  et  plus  tard,  à  un  âge  variable,  cinq  ans,  sept 
ans,  treize  ans,  quinze  ans,  dix-sept  ans,  survenir  la  première  attaque 
d'épilepsie.  Dans  certains  cas,  celte  attaque  est  précédée  pendant 
plusieurs  années  par  des  vertiges,  des  absences  qui,  d'abord  peu 
marqués,  prennent  de  plus  en  plus  d'importance.  G...  a  eu  à  douze 
ans  des  absences  qui,  d'abord  rares,  ont  augmenté  peu  à  peu  de 
fréquence,  et  à  seize  ans  apparaît  une  première  attaque. 
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La  procursion  existe-t-elle  toujours  dès  les  premières  attaques? 
Gela  arrive  souvent.  Dès  les  premiers  accès  de  Duch...,  qui  se  sont 
montrés  vers  sept  ans,  la  procursion  a  été  très  nette  :  Duch...,  après 
avoir  dit  :  «  Papa,  maman  »,  se  mettait  à  crier,  puis  courait  '. 

Vers  treize  ans,  on  s'aperçut  que  tout  d'un  coup,  en  travaillant, 
Grand... 'devenait  rouge  pourpre,  les  yeux  étaient  injectés  de  sang,  il 
se  levait,  courait  dans  la  chambre  ;  si  la  crise  avait  lieu  dans  la  rue, 
il  courait  alors  c  très  vite  »  tout  droit,  jusqu'à  ce  que  tout  fût  fini,  il 
s'arrêtait  «  tout  court  »,  revenait  à  lui  et  était  c  tout  honteux.  » 

Chez  Arv...,  le  premier  accès  a  été  nettement  procursif.  Souvent 
les  attaques  d'épilepsie  procursive  se  produisant,  au  début, seulement 
la  nuit,  leur  caractère  procursif  n'apparaît  pas. 

Dans  un  cas  rapporté  par  MM.  Bourneville  et  Bricon,  la  procur- 
sion devait  apparaître  longtemps  après  le  développement  d'attaques 
d'épilepsie  ordinaires. 

L'épilepsie  procursive  a,  vous  le  voyez,  dans  son  développement, 
les  plus  grandes  analogies  avec  l'épilepsie  ordinaire  ;  comme  dans 
celle-ci,  dans  la  majorité  des  cas,  il  faut  en  chercher  l'origine  dès  les 
premières  années  de  la  vie,  et  son  développement  se  fait  progressive- 
ment. 

Parfois  cependant,  l'apparition  de  cette  épilepsie  peut  être  plus 
rapide;  l'observation  d'Érasme  en  est  une  preuve;  vous  vous  souve- 
nez, en  effet,  que  c'est  à  la  suite  d'une  chute  d'une  hauteur  considé- 
rable et  d'une  meurtrissure  de  la  tempe  que  son  jeune  malade  a  va 
apparaître  ses  accès  d'épilepsie. 

I 

Le  mode  de  début  de  l'épilepsie  procursive  établi,  recherchons 
quel  est  l'état  intellectuel  du  malade  en  dehors  des  attaques. 

Assez  souvent  et  pendant  très  longtemps,  l'intelligence  peut  être 
intacte;  l'architecte  dont  parle  Trousseau  en  est  un  exemple.  Mais 
fréquemment  elle  est  atteinte,  et,  dans  ces  cas,  les  perturbations 
intellectuelles  sont  semblables  à  celles  qu'on  rencontre  dans  l'épi- 
lepsie ordinaire. 

L'intelligence  peut  être  atteinte  dans  son  développement;  il  existe 
alors  une  idiotie  plus  ou  moins  complète,  suivant  les  cas.  Parmi  les 
observations  rapportées  par  MM.  Bourneville  et  Bricon,  il  en  est  plu- 
sieurs qui  vous  fixeront  à  cet  égard. 

1.  Bourneville  et  Bricon,  Arch.  de  Neurol.,  1888,  n°  45,  p.  381. 

2.  lbid.,  1887,  n°  37,  p.  325. 
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D'autres  fois,  l'intelligence  se  développe  régulièrement,  mais  sous 
l'influence  des  attaques  elle  subit  un  affaiblissement;  c'est  ce  qui 
est  arrivé  chez  Rou...  et  chez  Arv... 

D'autres  fois  enfin,  l'intelligence  est  pervertie.  Dans  ce  dernier 
cas,  on  ne  trouve  rien  qu'on  ne  puisse  rencontrer  dans  l'épilepsie 
ordinaire.  Ce  sont  les  mêmes  perversions  :  tendances  au  vol.  au 
meurtre,  à  la  méchanceté,  à  la  colère,  à  la  violence,  aux  mauvaises 
passions,  etc. 

L'excitation  génésique  ne  parait  pas  plus  marquée  dans  l'épilepsie 
procursive  que  dans  l'épilepsie  ordinaire.  Elle  n'existait  chez  aucun 
des  malades  que  j'ai  observés,  et  si  les  auteurs  la  signalent  dans 
certains  cas,  dans  d'autres,  au  contraire,  ils  notent  son  absence. 
C'est  là  un  fait  intéressant  à  enregistrer  à  cause  de  la  localisation 
du  côté  du  cervelet  qu'affectent,  comme  vous  le  verrez,  les  lésions 
aoatomiques  qui  existent  dans  l'épilepsie  procursive;  vous  savez, 
en  effet,  que  le  cervelet  a  été  regardé  par  certains  auteurs  comme 
le  centre  du  sens  génésique  f. 

Quant  à  l'égarement  et  à  l'agitation  elles  suivent  les  attaques,  qui 
me  paraissent  être  les  mêmes  que  celles  qu'on  retrouve  chez  tout 
épileptique.  Chez  les  deux  premiers  malades  atteints  d'épilepsie  pro- 
cursiîc  que  j'ai  observés,  j'avais  été  frappa  par  l'absence,  pendant 
l'agitation  qui  suivait  les  attaques,  de  cette  irritabilité  et  de  cette 
méchanceté,  qui,  vous  le  savez,  sont  le  propre  de  l'épileptique  agité; 
mais  plus  tard,  chez  un  autre  malade,  chez  Them...,  j'ai  rencontré 
les  mêmes  troubles. 

Gomme  l'individu  atteint  d'épilepsie  ordinaire,  encore,  l'épilep- 
tique procursif  peut  n'offrir  dans  son  développement  physique,  et 
plus  particulièrement  dans  son  développement  crânien,  aucun  stig- 
mate particulier.  Dans  d'autres  cas,  on  retrouve  chez  lui  les  vices 
de  conformation  du  crâne  qu'on  rencontre  chez  nombre  d'épilepti- 
qoes  et  vous  voyez  nettement,  sur  ces  deux  graphiques  craniométri- 
quesque  je  vous  présente  et  dont  l'un  appartient  à  Rou...  et  l'autre 
à  Arv...,  une  asymétrie  crânienne  très  nette. 

Parfois,  outre  cette  asymétrie  crânienne,  on  trouve  des  arrêts  de 
développement  portant  sur  certaines  parties  du  corps.  Ainsi  en 
même  temps  que  le  tracé  craniométriqUe  d'Arv...  nous  montre  que 

1.  Depuis  que  ces  leçons  ont  été  faites,  le  Dr  Marandon  de  Montyel  a  publie 
dans  le  Montpellier  médical  (juillet  et  août  1888)  une  étude  médico-légale  à 
propos  d'un  individu  atteint,  d'après  Fauteur,  de  vertiges  procursif  s  et  qui  avait 
présenté  une  perversion  très  marquée  de  l'instinct  génésique.  Cet  individu  se 
livrait  aux  actes  les  plus  obscènes  et  les  plus  dégoûtants  sur  des  enfants  ou  des 
adolescents. 
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chez  lui  le  côté  gauche  du  crâne  est  moins  développé  que  le  côté 
droit,  si  vous  comparez  les  deux  côtés  du  corps,  vous  voyez  que  le 
côté  gauche  est,  lui  aussi,  moins  développé  que  son  congénère,  que 
la  plante  du  pied  gauche  est  portée  en  dedans,  que  le  malade  traîne 
la  jambe  de  ce  côté  et  fauche  en  marchant,  enfin  que  la  main 
gauche  est  animée  de  ces  mouvements  particuliers,  qu'on  désigne 
sous  le  nom  d'athétose. 

Les  individus  atteints  d'épilepsie  procursive  peuvent  donc  se  pré- 
senter à  nous  avec  des  caractères  physiques  et  psychiques  en  tout 
semblables  à  ceux  qu'on  rencontre  dans  l'épilepsie  ordinaire,  ou  bien 
il  peut  exister  chez  eux  des  anomalies  de  développement  qui  font 
penser  à  l'existence  d'une  lésion  organique  du  cerveau. 

Ceci  dit,  abordons  l'étude  de  l'étiologie. 


II 


Étiologie.  —  Nous  ne  pouvons  encore  qu'esquisser  l'histoire  éco- 
logique de  l'épilepsie  procursive,  les  observations  dans  lesquelles  des 
renseignements  sont  donnés  sur  les  causes  de  la  maladie  sont  trop 
peu  nombreuses  pour  que  cette  histoire  puisse  être  définitivement 
faite. 

Toutefois  une  influence  se  dégage  nettement  des  observations  que 
nous  possédons .  et  plus  particulièrement,  ce  me  semble,  de  celles 
rapportées  par  MM.  Bourneville  et  Bricon,  c'est  l'influence  de  V héré- 
dité, et  on  peut  même  dire  dune  hérédité  spéciale.  C'est  l'alcoolisme 
qu'on  retrouve  parmi  les  ascendants,  alcoolisme  portant  souvent,  non 
sur  un  seul  des  ascendants,  mais  sur  plusieurs,  sur  le  père  et  la  grand'- 
mère,  par  exemple,  ou  bien  encore  sur  le  grand-père  paternel  et  sur 
la  grand'mère  maternelle;  c'est  la  tuberculose  s 'associant  à  l'alcoo- 
lisme; c'est  cette  même  tuberculose,  ou  ce  même  alcoolisme  s 'asso- 
ciant à  des  attaques  d'apoplexie,  ou  à  des  lésions  organiques  du  sys- 
tème nerveux  ;  bref,  vous  le  voyez,  c'est  cette  hérédité  que  je  désigne 
sous  le  nom  d'hérédité  dégénérative,  par  opposition  à  l'hérédité  pure- 
ment névrosique.  Certes  cette  dernière  hérédité  peut  exister,  elle 
existe  même,  mais  elle  est  alors  associée  à  la  précédente. 

À  côté  de  l'hérédité,  qui  paraît  jusqu'ici  être  la  cause  dominante, 
il  faut  placer  les  traumatismes  qui  peuvent  par  eux-mêmes,  ainsi  que 
le  prouvent  l'observation  d'Érasme  que  vous  connaissez  et  une  autre 
observation,  rapportée  par  Bouchet,  concernant  une  jeune  fille  qui 
a  eu  une  première  attaque  d'épilepsie  avec  aura  procursive,  à  la  suite 
d'une  chute  faite  à  seize  ans. 
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Us  émotions  morales  se  rencontrent  aussi  parmi  les  causes  de  l'épi- 
lepsie  procursive,  mais  ce  ne  sont  là  évidemment  que  des  causes 
occasionnelles;  pour  qu'elles  agissent,  il  faut  que  le  terrain  soit  pré- 
paré. 

m 

ànatomie  pathologique.  —  Le  nombre  des  observations  d'épi- 
lepsie  procursive  avec  autopsie  est  très  restreint;  je  n'en  connais 
que  cinq,  une  due  à  H.  Duguet,  trois  dues  à  MM.  Bourneville  et 
Bricon  et  celle  de  Rou...,  qui  m'est  personnelle. 

Certainement,  il  est  publié  dans  la  science,  et  avec  autopsie,  des 
faits  qui  ont  beaucoup  d'analogie  avec  ceux  qui  nous  occupent  ac- 
tuellement, ainsi  une  observation  de  Meschede,  une  autre  d'Otto,  etc.. 
Hais  ces  faits  ne  peuvent  pas  être  assimilés  complètement  à  l'épilçpsie 
procursive.  J'en  dirai  autant  de  deux  autres  observations  de  MM.  Bour- 
neville et  Bricon,  celles  des  nommés  Gr...  et  Alep... 

Pour  Alep...,  il  me  paraît  moins  certain  qu'à  MM.  Bourneville  et 
Bricon  que  nous  ayons  eu  affaire  à  des  vertiges  procursifs.  Voici,  en 
effet,  ce  que  disent  les  auteurs  à  propos  des  vertiges  de  ce  malade  : 
<  Le  regard  se  portait  en  haut,  puis  au  bout  de  quelques  instants, 
l'enfant  se  levait  et  courait,  il  n'aimait  pas  qu'on  lui  parle  dans  ces 
moments- là.  Il  avait  peur.  »  Dans  ce  cas,  vous  le  voyez,  non  seule- 
ment il  n'y  avait  pas  perte  de  connaissance  pendant  la  course,  mais, 
en  outre,  celle-ci  paraît  se  faire  sous  l'influence  d'un  sentiment  de 
peur  et  non  sous  l'influence  d'une  impulsion,  comme  c'est  le  cas 
pour  la  procursion  épileptique. 

Quant  à  Gr...,  nous  ne  retrouvons  pas  non  plus  chez  lui,  dans  la 
description  des  attaques,  les  caractères  de  l'épilepsie  procursive. 

Cinq  observations  d'épilepsie  procursive  avec  autopsie,  tel  est  donc 
notre  bilan  pour  étudier  Tanatomie  pathologique  de  cette  maladie. 
Et  même  sur  les  cinq  observations,  une  doit  être  éliminée,  parce  que 
les  recherches  nécroscopiques  ont  été  incomplètes;  elles  n'ont  pas 
porté  sur  un  organe,  le  cervelet,  dont,  vous  le  verrez,  l'examen  ne 
peut  être  négligé.  Cette  observation  est  une  des  trois  rapportées  par 
MM.  Bourneville  et  Bricon,  c'est  celle  de  Car..  .  (Obs.  XXXIV.) 

Restent  donc  quatre  observations  avec  autopsie  complète.  C'est  peu, 
je  le  reconnais. 

Mais  si  ces  observations  pèchent  par  le  nombre,  elles  ont  du  moins 
l'avantage  de  répondre  toutes  de  la  même  manière.  Vous  pouvez 
vous  en  rendre  compte  par  le  tableau  que  je  place  sous  vos  yeux  et  où 
je  les  ai  groupées  en  mettant  en  regard  les  symptAmes  et  les  lésions. 
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,  Observation  de  Duguet.  —  Clavel  fait 
deux  tours  sur  elle-même  rapidement, 
puis  court  en  avant  et,  au  bout  de  six 
à  sept  pas  précipités,  elle  pousse  le  cri 
caractéristique  et  tombe  comme  sidérée 
par  l'explosion  de  l'accès  qui  a  lieu 
avec  ses  trois  périodes. 

1"  observation  de  MM.  Bourneville  et 
Bricon.  —  Cail...  (obs.  XXI)  a  eu,  à  trois 
ans,  son  premier  accès  convulsif  :  tout 
d'un  coup  il  quitta  la  main  de  sa  mère, 
fut  précipité  en  avant  comme  s'il  courait 
et  tomba  en  proie  &  des  convulsions. 
Pendant  plusieurs  années,  il  courait  en 
hurlant  à  chaque  crise  et  se  levait  si 
l'accès  le  prenait  lorsqu'il  était  couché, 
il  avait  encore  ses  courses  en  avant  à 
son  entrée  a  Bicétre.  à  Page  de  vingt 
et  un  ans. 


2*  observation  de  MM.  Bourneville  et 
Bricon.  —  À  l'Age  de  cinq  ans,  Duch.  . 
aurait  eu  des  vertiges  et  à  l'âge  de 
sept  ans  son  premier  accès.  Duch... 
disait  :  «  Papa,  manmn  »,  criait,  puis 
courait.  La  procursion  était  très  courte, 
quclaues  mètres,  jusqu'à  ce  qu'il  trouvât 
an  objet  ou  une  personne  à  qui  s'ac- 
crocher; s'il  ne  trouvait  rien, il  tombait. 
Il  était  comme  poussé  violemment  et  la 
procursion  n'était  pas  une  simple 
marche. 


Observation    personnelle.  —    Rou..., 
épilepsie  avec  aura  procurai ve. 


Sclérose  atrophique  de  la  partie 
moyenne  de  la  face  inférieure  de  Hé- 
misphère droit  du  cervelet.  Hémi- 
sphères cérébraux,  protubérance,  bulbe 
intacts. 


Sclérose  hvpertrophique  atteignant  : 
Sur  l'hémisphère  gauche  il"  une  portion 
de  la  face  externe  de  la  première  fron- 
tale ;  2°  la  partie  supérieure  du  lobe 
carré;  3°  îlots  de  sclérose  formant 
tumeur  à  l'origine  de  la  circonvolution 
du  corps  calleux,  au-depsous  de  l'Ilot 
de  la  circonvolution  fro  taie  et  sur  la 
face  convexe  de  la  deuxième  frontale  à 
sa  racine,  à  la  partie  la  plus  postérieure 
et  la  plus  élevée  de  la  scissure  de  Syl- 
vius;  4°  noyaux  scléreux  de  la  mem- 
brane ventriculaire  du  ventricule  laté- 
ral. 

Sur  Vhémisphère  droit ,  foyers  d'indu- 
ration avec  hypertrophie  :  i*  à  la  partie 
autérieure  de  la  face  externe  de  la  por- 
tion horizontale  de  la  première  frontale  : 
?°sur  la  circouvolution  du  corps  calleux 
à  la  première  frontale;  3* sur  la  partie 
inférieure  de  la  face  convexe  de  l'hé- 
misphère; i°  clans  le  ventricule. 

Cervelet  volumineux  pesant  200  gram- 
mes, mais  non  examiné  de  près. 

Hémisphère  dro't,  normal. 

Hémisphère  gauche  :  circonvolution 
du  corps  calleux  peu  développée,  cha- 
grinée, comme  atrophiée;  la  partie  la 
plus  antérieure  de  la  circonvolution 
frontale  interne  et,  dnn*  *m  partie 
moyenne,  la  moitié  inférieure  présen- 
tent également  le  même  aspect,  mais  a 
un  degré  moins  prononcé;  le  lobule 
quadrilatère  est  grêle,  comme  un  peu 
atrophié. 

La  pyramide  antérieure  et  l'olive 
droite  sont  atrophiées. 

Le  pé'/oncule  féréhral  gauche  parait 
plus  petit  que  le  droit  ;  il  en  est  de 
même  de.  la  partie  correspondante  de 
la  protubérance.  Il  n  existe  aucune 
différence  de  volume  eu  Ire  les  deux 
moitiés  du  bulbe. 

Le  lobe  cérébelleux  gauche  est  mani- 
festement atrophié. 

Sclérose  de  la  face  interne  du  lobe 
occipital  gauche. 

Sclérose  du  tiers  supêrn-interae  de 
l'hémisphère  droit  du  cervelet  :  atrophie 
du  pédoncule  cérébelleux  droit.  Le 
vermis  est  sclérosé  dans  sa  moitié 
supérieure  droite. 


De  la  simple  lecture  de  ce  tableau  un  premier  fait  se  dégage  nette- 
ment; c'est  le  suivant: 
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• 

L'épilepsie  procarsive  s'accompagne  de  lésions  organiques  de  l'en- 
céphale. 

Dans  chaque  observation  vous  voyez,  en  effet,  des  lésions  notées. 

Déplus  si  vous  comparez  entre  elles  ces. observations,  relativement 
à  la  modalité  du  travail  organique,  vous  voyez  que  ce  travail  est 
dans  toutes  de  même  ordre;  il  est  constitué  par  une  sclérose,  sclérose 
hypertrophique,  dans  un  cas  (obs.  de  Cail...),  atrophique  dans  les 
trois  autres.  De  sorte  qu'une  seconde  conclusion  non  moins  nette 
que  la  première  s'impose  : 

.  L'épi  le  psie  procursive  s'accompagne  de  lésions  scléreuses  de  l'en- 
céphale. 

IV 

Permettez-moi,  avant  d'aller  plus  loin,  de  m'arrêter  quelques  ins- 
tants sur  ces  lésions,  envisagées  d'abord  au  point  de  vue  macroscopi- 
que, puis  au  point  de  vue  microscopique. 

Au  point  de  vue  macroscopique,  je*  puis  être  bref;  la  relation  que 
je  vous  ai  donnée,  dans  le  tableau  qui  précède,  des  lésions  trouvées  à 
l'autopsie  vous  indiquent  en  quoi  celles-ci  consistent. 

D'ailleurs,  vous  connaissez  déjà  de  visu  les  caractères  macroscopi- 
ques de  la  sclérose  atrophique  par  l'observation  de  Rou...,  dont  je 
▼ous  ai  présenté  le  cerveau  dans  notre  précédente  leçon. 

Les  circonvolutions  cérébrales  atteintes  étaient  petites,  ratatinées 
et  tranchaient  ainsi  par  leur  atrophie  et  par  leur  pâleur  sur  les  autres 
circonvolutions.  En  outre,  elles  étaient  dures,  résistantes  à  la  pression 
et  criaient  sous  le  scalpel.  Quant  au  cervelet,  non  seulement  l'hémi- 
sphère lésé  tranchait  sur  son  congénère  par  sa  petitesse,  mais  encore 
les  lamelles  atteintes  étaient  plus  dures,  plus  résistantes,  formaient 
comme  des  espèces  d'écaillés,  et  leur  coupe  révélait  un  durcissement 
très  net. 

Pour  ce  qui  concerne  la  sclérose  hypertrophique,  l'observation  de 
Gail...  vous  rend  très  bien  compte  de  ses  caractères  macroscopiques; 
elle  est  constituée  par  des  Ilots  d'induration  formant  tumeur  d'où  le 
nom  de  scléro-tubéreuse,  sous  lequel  MM.  Bourneville  et  Bricon  la 
désignent  aussi. 

L'examen  microscopique  confirme  la  nature  sclérosique  du  pro- 
cessus morbide  révélé  par  l'examen  macroscopique.  Vous  en  trouvez 
la  preuve  dans  la  note  suivante  qu'a  bien  voulu  me  transmettre 
H.  Guibert,  l'habile  préparateur  d'anatomie  pathologique  de  notre 
Faculté,  qui  a  examiné  l'encéphale  de  Rou....  Je  vous  donne  cette 
note  dans  son  ensemble. 
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«  Substance  grise.  —  Les  cellules  nerveuses  qui  la  composent  sont 
assez  rares.  Par  leur  volume  plus  restreint,  par  leur  propriété  de 
fixer  peu  énergiquement  les  réactifs  colorants,  elles  diffèrent  des  cel- 
lules normales. 

«  Le  tissu  conjonctif  réticulé,  la  névroglie,  qui  les  entoure  norma- 
lement, est  remplacée  par  un  tissu  conjonctif  plus  dense  et  plus  serré. 
«  Substance  blanche.  —  Ici  les  lésions  sont  plus  avancées  et  plus 
manifestes.  Le  tissu  interstitiel  se  présente  en  certains  points  sous  la 
forme  de  véritables  faisceaux  conjonctifs  enserrant  et  étouffant  les 
cylindres-axes. 

«  Vaisseaux.  —  Leur  nombre  est  en'général  légèrement  augmenté; 
ils  sont  pour  la  plupart  gorgés  de  sang  Leurs  parois  sont  manifeste- 
ment sclérosées;  cela  se  remarque  surtout  au  niveau  des  vaisseaux 
situés  dans  les  sillons  séparant  les  diverses  circonvolutions. 

a  En  résumé  :  dans  tous  les  points  de  la  substance  cérébrale,  l'élé- 
ment noble,  cellule  nerveuse  et  cylindre-axe,  est  plongé  dans  un 
tissu  conjonctif  plus  abondant  et  plus  épais  qu'à  l'état  normal.  » 

M.  Guibert  a  examiné  aussi  au  point  de  vue  microscopique  le  cerve- 
let de  Rou...  Là  il  a  trouvé  le  même  processus  scléreux  qu'au  niveau 
du  cerveau  et  sa  description  reproduit  exactement  celle  qu'a  donnée 
Yulpian  du  cervelet  de  Glavel,  le  malade  observé  par  H.  Duguet,  et 
que  je  vous  indique  : 

«  La  substance  blanche,  dense,  contient  un  nombre  peu  considéra- 
ble de  tube  nerveux,  relativement  au  nombre  de  ceux  que  l'on  trouve 
dans  la  substance  blanche  de  l'autre  lobe,  moitié  moins  environ;  ils 
paraissent  sains.  Elle  est  constituée  en  partie  par  un  tissu  filamenteux 
à  fibrilles  inégales  en  volume,  mais  fixes  et  transparentes. 

«  Par  places  seulement  on  retrouve  une  sorte  de  tissu  gazonneux* 
avec  cela  un  peu  de  matière  fine  et  granuleuse,  et  çà  et  là  quelques 
corpuscules  amyloïdes  et  quelques  noyaux  allongés  de  tissu  con- 
jonctif. 

«  La  substance  grise  qui  revêt  les  nervures  blanches  semble  réduite 
à  la  couche  rouillée  (couche  utérine)  ;  elle  est  formée  surtout  de 
noyaux  libres,  non  altérés,  tels  qu'on  les  rencontre  ordinairement; 
pas  de  noyaux  allongés;  çà  et  là  quelques  tubes  reconnaissables, 
mais  presque  pas  de  cellules  nerveuses  bien  nettes;  beaucoup  de  tissu 
fibrillaire  comme  dans  les  nervures  blanches,  quelques  corpuscules 
amyloïdes. 
«  Les  vaisseaux  des  deux  substances  paraissent  sains. 
«  En  résumé,  l'altération  a  pour  caractères  principaux  : 
«  1°  Disparition  d'un  grand  nombre  de  tubes  et  de  presque  toutes 
les  cellules  ; 
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«  2°  Tissu  filamenteux  fibrillaire  anormal  et  provenant,  selon  toute 
probabilité,  des  tubes  nerveux  dégénérés,  dépourvus  de  leur  moelle 
et  réduits  à  leur  charpente  (gaine  et  filament  axile).  » 

Telles  sont;  Messieurs,  au  point  de  vue  macroscopique  et  micros* 
copique,  les  caractères  des  lésions  qu'on  retrouve  dans  l'épilepsie  pro- 
cursive. 


Ces  caractères  vous  étant  connus,  revenons  à  l'étude  du  tableau  que 
je  vous  ai  présenté,  et  occupons-nous  du  siège  qu'occupent  les  lésions 
sur  le  damier  encéphalique. 

Ces  lésions  peuvent  atteindre  les  hémisphères  cérébraux  et  le  cer- 
velet. 

Sur  les  hémisphères,  leur  siège  est  variable  suivant  les  cas  : 

Chez  Rou...,  le  processus  atteint  les  circonvolutions  occipitales 
internes  de  l'hémisphère  gauche;  chez  Duch...,  il  atteint  les  circon- 
volutions du  corps  calleux,  la  circonvolution  frontale  interne  à  sa 
partie  antérieure  et  moyenne,  et  le  lobule  quadrilatère  du  côté  gau- 
che. 

Chez CaiL..,  les  deux  hémisphères  sont  atteintsen  différents  points  : 
portion  interne  de  la  première  frontale,  circonvolution  du  corps  cal- 
leux, lobe  carré,  face  convexe  de  la  circonvolution  frontale,  etc. 

Toutefois,  pour  si  variable  que  soit  le  siège  des  lésions  scléreuses 
des  hémisphères  dans  l'épilepsie  procursive,  ces  lésions,  lorsqu'elles 
existent,  affectent  tout  particulièrement  les  circonvolutions  de  la  face 
interne  du  cerveau. 

Je  dis  lorsqu'elles  existent,  et,  en  effet,  elles  peuvent  manquer  : 
ainsi  dans  l'observation  de  Duguet,  les  hémisphères  cérébraux  étaient 
sains,  seul  le  cervelet  était  atteint. 

Au  niveau  du  cervelet,  ces  lésions  portent  sur  un  des  lobes,  tantôt 
sur  le  lobe  droit  (obs.  de  Duguet  et  de  Rou...),  tantôt  sur  le  lobe 
gauche  (obs.  de  Duch...).  Elles  n'atteignent  pas  tout  le  lobe  et  se  limi- 
tent soit  à  la  partie  inféro-interne  (obs.  de  Duguet)  ou  à  la  partie 
supéro-interne  (obs.  de  Rou...);  enfin  le  lobe  médian  peut  être  aussi 
lésé. 

Le  cervelet  peut  être  seul  atteint.  Ainsi  Duguet  dit  que,  chez  son 
malade,  les  pédoncules  cérébraux,  le  bulbe  et  la  moelle  étaient 
sains;  d'autres  fois,  on  rencontre  une  atrophie  des  pédoncules  céré- 
belleux correspondant  à  l'hémisphère  atrophié  (obs.  de  Rou...),  ou 
encore,  comme  chez  Duch...,  une  atrophie  du  pédoncule  cérébral  et 
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de  la  protubérance  du  même  côté  que  l'atrophie  cérébelleuse,  et  une 
atrophie  de  l'olive  et  de  la  pyramide  antérieure  du  côté  opposé. 

A  rencontre  des  lésions  des  hémisphères  cérébraux,  il  semble  donc 
que  les  lésions  cérébelleuses  soient  constantes.  Si,  en  effet,  elles  ne 
sont  pas  signalées  dans  une  des  quatre  observations  que  je  vous  ai 
relatées,  cela  ne  veut  pas  dire  qu'elles  n'existaient  pas  dans  ce  cas;  le 
cervelet  n'a  pas  été  examiné;  il  n'a  été  que  pesé  et  son  poids  élevé, 
200  grammes,  fait  même  supposer  que,  comme  le  reste  du  cerveau, 
il  était  hypertrophié.  Jamais,  sur  plus  de  90  autopsies  que  je  possède, 
et  dans  lesquelles  le  cervelet  a  été  pesé,  le  poids  de  cet  organe  n'a 
été  trouvé  aussi  élevé.  Le  chiffre  maximum  que  j'ai  rencontré  pour 
le  cervelet,  le  bulbe  et  la  protubérance  réunis  a  été  de  190  grammes. 

Jusqu'à  présent  on  peut  donc  regarder  comme  constante  l'atteinte 
du  cervelet  dans  l'épilepsie  procursive. 

Par  suite  les  conclusions  qui  se  dégagent  de  l'étude  anatomique 
qui  précède  sont  les  suivantes  : 

1°  L'épilepsie  procursive  s'accompagne  de  lésions  organiques  de 
l'encéphale; 

2°  Ces  lésions  organiques  sont  des  lésions  scléreuses,  sclérose  atro- 
phiqtie  ou  sclérose  hypertrophique; 

3°  Elles  peuvent  siéger  en  différents  points  de  l'encéphale,  mais 
elles  peuvent  atteindre  exclusivement  le  cervelet,  et  les  observations 
publiées  jusqu'ici  semblent  démontrer  que  l'atteinte  de  cet  organe 
est  constante. 

(A  suivre.) 


VARIÉTÉS 


CONGRÈS  D'HYGIÈNE  ET  DE  DÉMOGRAPHIE 

Un  Congrès  international  d'hygiène,  à  Paris,  provoqué  parle  Comité 
consultatif  d'hygiène  publique  de  France  et  par  la  Société  de  médecine 
publique  et  d'hygiène  professionnelle,  se  tiendra  du  4  au  11  août  1889 
à  la  Faculté  de  médecine. 

Les  travaux  seront  répartis  entre  huit  sections,  conformément  au 
tableau  ci-dessous. 

Indépendamment  des  communications  faites  par  les  membres  du 
Congrès  à  titre  privé,  un  certain  nombre  de  questions  ont  été  mises  à 
l'ordre  du  jour  par  le  Comité  d'organisation;  ces  questions  feront 
l'objet  de  rapports  préliminaires,  qui  seront  adressés  à  tous  les  mem- 
bres qui  auront  fait  acte  d'adhésion  et  qui  auront  versé  le  montant  de 
la  cotisation  fixé  à  20  francs. 

11  est  nécessaire  que  les  adhésions  soient  adressées  le  plus  tôt  pos- 
sible au.  Secrétariat  du  Congrès,  28,  rue  Serpente,  à  Paris  (hôtel  des 
Sociétés  savantes),  afin  que  le  Comité  d'organisation  puisse  prendre 
les  mesures  nécessaires  pour  assurer  un  tirage  suffisant  des  rapports 
préliminaires  et  des  divers  documents. 

Section  I.  —  Hygiène  de  V enfance  :  Allaitement;  protection  et 
hygiène  du  premier  âge;  hygiène  scolaire;  surmenage,  etc. 

Section  IL  —  Hygiène  urbaine  et  rurale  :  Construction  et  disposi- 
tion des  habitations  privées  et  collectives;  chauffage;  ventilation; 
canalisations  souterraines;  logements  insalubres;  constructions  rurales  ; 
étables;  fosses  à  fumier,  etc. 

Section  III.  —  Bactériologie  appliquée  à  Vhygiène  :  Maladies  épi- 
démiques  et  contagieuses,  etc. 

Section  IV.  —  Hygiène  industrielle  et  professionnelle  :  Enfance 
ouvrière;  industries  insalubres;  maladies  et  accidents  professionnels. 

Section  V.  —  Hygiène  internationale  et  Police  sanitaire. 

Section  VI.  —  Hygiène  alimentaire  :  Falsifications;  eau  potable; 
filtrage,  etc. 

Section  VIL  —  Démographie  :  Statistique  sanitaire. 

Section  VIII.  —  Crémation  :  La  section  VIII  constituera  en  quelque 
sorte  un  Congrès  spécial  présidé  par  le  président  de  la  Commission 
internationale  de  crémation,  mais  sous  l'autorité  du  Comité  d'orga- 
nisation. 

Questions  proposées  par  le  Comité  d'organisation. 

1.  Mesures  d'ordre  législatif,  administratif  et  médical  prises  dans 
fes  divers  pays  pour  la  protection  de  la  santé  et  de  la  vie  de  la  pre- 
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mière  enfance.  —  Rapporteurs  :  MM.  le  docteur  Landouzy,  médecin 
des  hôpitaux,  professeur  agrégé  à  la  Faculté  de  Paris;  et  le  docteur 
H.  Napias,  inspecteur  général  des  services  administratifs  du  Ministère 
de  l'intérieur. 

2.  De  l'enlèvement  et  de  Vutilisation  des  détritus  solides  (fumiers, 
boues,  gadoues,  débris  de  cuisine,  etc.),  dans  les  villes  et  dans  les 
campagnes.  —  Rapporteurs  :  MM.  du  Mesnil,  membre  de  la  Commis- 
sion  des  logements  insalubres  de  la  ville  de  Paris,  secrétaire  du  Comité 
consultatif  d'hygiène;  et  Journet,  ingénieur  des  ponts  et  chaussées, 
attaché  à  la  direction  des  travaux  de  Paris. 

3.  Régime  et  distribution  de  la  température  dans  Vhabitation.  — 
Rapporteurs  :  MM.  Emile  Trélat,  directeur  de  l'Ecole  spéciale  d'ar- 
chitecture; et  Somasco,  ingénieur. 

4.  Action  du  sol  sur  les  germes  pathogènes.  —  Rapporteurs  :  MM.  le 
docteur  Grancher,  professeur  à  la  Faculté  de  médecine  de  Paris;  et 
le  docteur  Richard,  médecin-major,  membre  du  Comité  consultatif 
d'hygiène. 

5.  Protection  des  cours  d'eau  et  des  nappes  souterraines  contre  la 
pollution  par  les  résidus  industriels.  —  Rapporteurs  :  M.  le  docteur 
J.  Arnould,  médecin  inspecteur  de  l'armée,  professeur  à  la  Faculté  de 
médecine  de  Lille;  et  le  docteur  A.-J.  Martin,  membre  du  Comité 
consultatif  d'hygiène. 

6.  De  l'assainissement  des  ports.  —  Rapporteur  :  M.  le  docteur 
A.  Proust,  professeur  d'hygiène  à  la  Faculté  de  Paris,  inspecteur 
général  des  services  sanitaires,  etc. 

7.  Accidents  causés  par  les  substances  alimentaires  d%origine  ani- 
male contenant  des  alcaloïdes  toxiques.  —  Rapporteurs  :  MM.  P.  Brouar- 
del,  doyen  de  la  Faculté  de  médecine  de  Paris;  Pouchet,  membre  du 
Comité  consultatif  d'hygiène  ;  et  le  docteur  Loye. 

8.  De  la  statistique  des  causes  de  décès  dans  les  villes.  —  Rappor- 
teur :  le  docteur  J.  Bertillon,  chef  du  service  démographique  de  la 
ville  de  Paris,  membre  du  Comité  consultatif  d'hygiène  publique  de 
France,  etc. 


CONGRÈS  INTERNATIONAL  DE  THÉRAPEUTIQUE 
ET  DE  MATIÈRE  MÉDICALE 

Un  congrès  de  Thérapeutique  et  de  Matière  médicale  aura  lieu  du 
1er  au  5  août  prochain,  à  l'hôtel  des  Sociétés  savantes,  rue  Serpente,  28, 
à  Paris. 

Extrait  du  règlement. 

Art.  2.  —  Seront  membres  du  Congrès  tous  les  docteurs  en  médecine, 
pharmaciens  et  vétérinaires  français   et   étrangers  qui  s'inscriront 
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avant  le  15 juillet.  —  La  cotisation  est  fixée  à  10  francs;  elle  donne  droit- 
au  volume  des  comptes- rendus  du  Congrès. 

Art.  4.  —  Les  membres  du  Congrès  qui  désirent  faire  une  communi- 
cation pourront  s'exprimer  dans  la  langue  qui  leur  est  familière. 

Art.  5.  —  Les  membres  du  Congrès  seront  partagés  en  deux  sections, 
l'une  de  thérapeutique  et  l'autre  de  matière  médicale  et  de  pharma- 
cologie. Ces  deux  sections  pourront  délibérer  à  part. 

Art.  6.  —  Les  questions  seront  de  deux  ordres  :  les  unes  proposées 
à  l'avance  par  le  Comité  d'organisation,  les  autres  librement  choisies. 

Art.  9.  —  Les  adhésions,  demandes  de  renseignements  et  communi- 
cations doivent  être  adressées  à  M.  le  Dr  G.  Bardet,.  secrétaire  général 
adjoint  du  Comité  d'organisation,  rue  Notre-Dame-des-Champs,  1 19,  à 
Paris. 

Art.  11.  —  Les  membres  qui  désirent  faire  une  communication  sont 
priés  de  le  faire  savoir  au  secrétaire  du  Comité  d'organisation  avant  le 
15  mai  1<V89,  et  de  joindre  un  résumé  très  bref  contenant  les  conclu- 
sions de  leur  travail....  Le  programme  général  du  Congrès  sera  adressé 
aux  adhérents  au  commencement  du  mois  de  juillet. 

art.  15.  —  Un  compte  rendu  détaillé  des  travaux  du  Congrès  sera 
publié  par  les  soins  du  Comité  d'organisation. 

Questions  mises  à  l'ordre  du  jour. 

Question  I. 
Des  analgésiques  antithermiques. 

Constitution  chimique  de  ces  corps,  relations  entre  la  fonction  chi- 
mique et  la  fonction  physiologique;  —  actions  physiologiques  géné- 
rales et  spéciales  de  ces  corps,  leur  classification  fonctionnelle,  leurs 
applications  cliniques. 

Rapporteur  :  M.  Dujardin-Beaumetz. 

Question  II. 
Des  antiseptiques  propres  à  chaque  microbe  pathogène. 

Biologie  des  microbes  pathogènes;  —  action  des  antiseptiques  soit 
sur  l'être  lui-même,  soit  sur  les  liquides  toxiques  qu'il  sécrète  ;  —  mode 
d'introduction  des  antiseptiques;  —  modifications  du  terrain. 

Rapporteur  :  M.  Constantin- Paul. 

Question  III. 

Des  toniques  du  cœur. 

Classification  de  ces  toniques;  —  action  physiologique  et  toxique; 
—  action  directe  sur  la  musculature  du  cœur  ou  sur  son  innervation  ; 
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—  valeurs  comparatives  des  plantes  et  de  leurs  principe*  actifs;  —  in- 
dications thérapeutiques. 
Rapporteur  :  M.  Bucquoy. 

Question  IV. 

Les  drogues  nouvelles  d'origine  végétale  introduites  depuis  dix  ans 

en  thérapeutique. 

Chimie,  pharmacologie,  pharmaco-dynamie  et  applications  thérapeu- 
tiques des  plantes  ou  des  principes  qui  en  ont  été  tirés. 
Rapporteur  :  M.  Planchon. 

Question  V. 

Unification  des  mesures  et  des  poids  employés  dans  les  formules. 
De  V utilité  d'une  pharmacopée  internationale. 

Rapporteur  :  M.  Schaer. 

Le  Comité  d'organisation  pense  qu'il  y  aurait  intérêt,  pour  la  discus- 
sion des  questions  générales,  à  ce  que  ces  questions  fussent  l'objet  de 
rapports  particuliers  ;  il  prie  donc  les  orateurs  qui  ont  l'intention  de 
préparer  et  rédiger  ces  rapports  de  vouloir  bien  lui  faire  parvenir,  sui- 
vant le  mode  prescrit  par  l'article  1 1  du  règlement,  les  conclusions  de 
leur  travail  sur  la  question  ou  un  point  de  la  question  :  ces  conclusions 
seront  reproduites  dans  le  programme  général.  —  Il  y  a  une  très  grande 
importance  à  ce  que  les  adhérents  apportent  toute  leur  attention  de 
préférence  sur  ces  questions,  et  le  Comité  d'organisation  prévient  que 
la  plus  grande  part  sera  attribuée  dans  le  compte  rendu  des  travaux 
aux  questions  posées  par  le  Congrès. 

Exposition. 

Une  exposition  de  drogues  chimiques  et  végétales  se  rapportant  aux 
questions  posées  ci-dessus  sera  organisée  par  les  soins  de  MM.  Aobian 
et  Blondbl,  au  siège  du  Comité. 

Les  personnes  qui  pourraient  exposer  des  substances  et  drogues 
intéressantes  sont  instamment  priées  d'en  envoyer  des  échantillons  au 
docteur  R.  Blondel,  179,  rue  Saint-Jacquesf  à  Paris. 
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Die  chirurgische  Behàndlung  vox  Hirnkrankheiten  (le  Traite- 
ment  chirurgical  des  maladies  du  ceroeau),  par  le  prof.  E.-V.  Berg- 
mann, 2e  édition  augmentée  et  refondue.  Berlin,  Hirschwald,  1 889. 

Ce  petit  volume  comprend  cinq  monographies  dont  voici  les  titres  : 

1°  Opération  des  encéphalocèles  ; 

2* Ouverture  des  abcès  profonds  de  l'encéphale; 

3°  Traitement  opératoire  des  tumeurs  du  cerveau  ; 

4°  Guérison  de  l'épilepsie  par  la  trépanation  ; 

5°  Ponction  des  ventricules  et  opérations  ayant  pour  but  de  faire 
cesser  une  pression  intra-cranienne. 

Dans  le  traitement  des  abcès  du  cerveau,  M.  Bergmann  insiste  avec 
raison  sur  la  difli culte  du  diagnostic.  Les  circonstances  étiologiques 
Bont  un  élément  capital  pour  le  diagnostic.  Il  ne  s'agit  pas,  dit-il,  de 
songer  à  ouvrir  tous  les  abcès  des  hémisphères  cérébraux  et  cérébel- 
leux. On  ne  peut  naturellement  songer  à  traiter  chirurgicalement  que 
ceux  susceptibles  d'être  diagnostiqués.  —  L'opération  elle-même  n'a 
rien  d'effrayant.  D'ailleurs,  l'examen  anatomique  a,  dans  trois  cas  au 
moins  (Gussenbauer,  Bergmann  et  Macewen),  prouvé  la  guérison  d'un 
abcès  cérébral  suffisamment  ouvert. 

L'épilepsie,  il  est  vrai,  peut  être  le  résultat  d'une  cicatrice  cérébrale. 
En  fait,  dans  le  cas  de  Gussenbauer,  elle  a  abouti  à  la  mort;  au  con- 
traire, dans  celui  de  Fenger,  il  y  a  eu  guérison  ou,  tout  au  moins,  amé- 
lioration. 

Quant  aux  tumeurs,  M.  Bergmann  dit  que  des  tubercules  ont  été 
traités  par  l'ablation,  et,  paraît-il,  deux  fois  avec  succès.  Un  de  ces  cas 
appartient  à  Horsley  :  il  s'agit  d'un  homme  de  vingt  ans  qui  fut  pris 
de  convulsions  dans  le  pouce  gauche;  à  la  suite  de  l'ablation  de  la 
tumeur  qui  faisait  une  légère  saillie  à  la  pur  face  du  cortex,  il  y  eut 
encore  quelques  convulsions,  mais  qui  restaient  limitées.  Dans  l'autre 
cas,  c'est  le  centre  des  mouvements  du  gros  orteil  qui  a  été  l'objectif 
du  chirurgien  (Macewen).  Malgré  ces  succès,  le  traitement  chirurgical 
des  tumeurs  est  encore  fort  chanceux,  et  l'on  peut  lire,  dans  le  cha- 
pitre de  M.  Bergmann,  les  dangers  auxquels  est  exposé  l'opérateur. 

La  trépanation  dans  l'épilepsie  est  assurément  infiniment  moins  péril- 
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leuse.  —  M.  Bergmann  proclame  hautement  le  mérite  des  travaux 
d'Horsley  et  les  avantages  de  sa  pratique,  qui  consiste,  comme  on  sait, 
dans  l'ablation  de  la  portion  de  substance  grise  dont  la  lésion  est  la 
cause  présumée  de  l'épilepsie.  Le  cas  célèbre  de  Keen  {American  jour- 
nal, 1888,  oct.)  plaide  en  faveur  de  la  méthode  d'Horsley. 

Le  dernier  chapitre  traite  de  la  ponction  du  ventricule  pour  remédier 
à  un  excès  de  tension  cérébrale.  Ainsi,  dans  la  méningite  tuberculeuse, 
il  y  a  généralement  un  excès  de  liquide  céphalo-rachidien  qui  est  la 
cause  pathogénique  de  la  plupart  des  symptômes.  Dans  un  cas,  dont 
l'observation  est  rapportée,  M.  Bergmann  a  obtenu  par  l'évacuation 
de  sérosité  ventriculaire  une  amélioration,  qui  malheureusement  n'a 
été  que  transitoire. 


Die  Krankhkiten  des  Magens  (les  Maladies  de  V estomac y  par  le 
prof.  Ewald,  2°  édition.  Berlin,  Hirschwald,  1889). 

Nous  avons  Tan  dernier  rendu  compte  de  la  première  édition  de  cet 
ouvrage  (Revue  de  médecine,  1888,  p.  1029).  Cette  deuxième  édition. 
rendue  nécessaire  par  le  prompt  épuisement  de  la  première,  a  été 
remaniée  et  a  reçu  des  additions  importantes.  Le  chapitre  sur  les 
méthodes  chimiques  d'examen  du  suc  gastrique  a  notamment  été  fort 
allongé;  une  autre  addition  considérable  a  trait  à  l'atrophie  de  la 
muqueuse  gastrique. 


ERRATA 


N*  de. Juin.  —  Mémoire  sur  une  auto-intoxication  d'origine  rénale,  par  H.  Uttat 
.    (P-3«). 

Page  516,  ligne  9.  —  Au  lieu  de  :  ustensile  d'action,  —  lisez  :  intensité 

d'action. 
Id.       ligne  14.  —  Au  lieu  de  :  en  laissant  à  60  centimètres,—  lisez  : 

en  chauffant  à  60  degrés. 
Id.       ligne  19.  —  Au  lieu  de  :  une  pression  logique,  —  lisez  :  vtn 

pouvoir  toxique. 


Le  propriétaire-gérant,  fiui  Alcax. 


Coulominittrs.  —  Imp.  P.  BRODAKD  et  GALLOIS. 


LA  FIÈVRE  ROUGE  EN  SYRIE 

RELATION    D'UNE    ÉPIDÉMIE    DE    FIÈVRE    DENGUE    OBSERVÉE  A   BEYROUTH 

Par  H.  DE  BRUN 

Professeur  à  la  Faculté  de  médecine  de  Beyrouth, 

Médecin  sanitaire  de  France  en  Orient, 

Médecin  de  l'hôpital  français  de  Beyrouth. 


Pendant  L'été  et  l'automne  de  l'année  dernière,  une  épidémie  sin- 
gulière a  sévi  sur  la  côte  de  Syrie.  La  fièvre  dengue,  à  laquelle  cer- 
tains auteurs  ont  donné  également  le  nom  de. fièvre  rouge,  après 
avoir  fait  quelques  apparitions,  à  Beyrouth  dans  la  première  quin- 
zaine du  mois  d'août,  s'est  développée  avec  une  grande  intensité 
dans  le  courant  du  mois  de  septembre;  et,  dans  l'espace  de  quatre 
mois,  a  touché  plus  du  tiers  de  la  population  de  la  ville.  Ce  n'est 
que  vers  la  fin  de  décembre  que  l'épidémie  a  pris  fin.  Sa  longue 
dorée,  le  nombre  considérable  de  malades  atteints,  m'ont  permis 
d'étudier  très  attentivement  cette  affection  queje  ne  connaissais 
jusqu'alors  que  par  les  descriptions  que  j'en  avais  lues  dans  les 
Jraités  des  maladies  des  pays  chauds.  .  . 

Deux  motife  m'ont  engagé  à  publier  le  résultat. de  mes  observa- 
tions :  1°  la  dengue  de  Syrie  diffère  assez  notablement  de  la  dengue 
des  pays  intertropicaux  ;  2°  cette  fièvre,  probablement  originaire  des 
zones  torrides,  a  de  la  tendance  à  s'étendre  aux  régions  plus  tempé- 
rées. Sa  marche  envahissante,' jointe  à  certaines  considérations  qui 
ne  sont  pas  sans  importance,  me  permettent  de  croire  qu'elle  menace 
dans  un  délai  plus  ou  moins  rapproché  les  côtes  méridionales  de 
l'Europe. 

I 

La  dengue  des  pays  intertropicaux. 

«  Quelquefois  après  un  stade  prodromique,  souvent  brusquement 
apparaît  le  début  de  la  dengue.  Les  douleurs  caractéristiques  de  la 

Rev.  de  méd.,  tour  ix.  —  août  1889.  13 
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maladie  saisissent  à  l'improviste  les  victimes  du  mal  si  soudaine- 
ment que  celles-ci  n'ont,  pour  ainsi  dire,  que  le  temps  de  pousser  le 
premier  cri  de  souffrance  qui  est  en  môme  temps  le  premier  cri 
d'alarme  arraché  par  la  brutalité  de  l'attaque.  Chaque  patient  est  en 
quelque  sorte  immobilisé  par  les  symptômes  du  début  dans  la  posi- 
tion qu'il  occupait  quelques  minutes  auparavant1.  »  Celui-ci  est 
surpris  au  milieu  de  ses  occupations;  celuMà  au  milieu  de  ses  jeux  ; 
hommes  et  femmes,  adultes,  enfants  ou  vieillards,  tous  peuvent 
payer  leur  tribut  à  cette  fièvre  singulière  dont  la  violence  de  l'atta- 
que les  terrasse  en  quelques  secondes;  et  si  quelques-uns  ont  la  force 
de  se  traîner  sur  leurs  jambes  jusqu'à  leur  domicile  qui  est  à  proxi- 
mité, d'autres,  en  grand  nombre,  sont  obligés  de  se  faire  transporter 
chez  eux,  incapables  qu'ils  sont,  non  seulement  de  se  mouvoir,  mais 
encore  de  se  tenir  debout.  La  plupart  des  médecins  qui  ont  pu  obser- 
ver des  épidémies  de  fièvre  dengue  dans  les  pays  chauds  rapportent 
des  faits  singuliers  qui  démontrent  bien  la  brutale  instantanéité  de 
l'invasion.  On  a  cité  des  cas  dans  lesquels  un  individu  a  été  sur- 
pris pendant  qu'il  contrefaisait  la  démarche  des  malades  atteints  de 
cette  affection,  et  Twining  rapporte  avoir  vu  des  gens  saisis  à  l'im- 
proviste  et  sidérés  au  moment  môme  où  ils  se  félicitaient  d'avoir 
échappé  à  la  maladie. 

La  douleur  est  un  des  éléments  essentiels  de  la  fièvre  dengue.  Elle 
siège  principalement  à  la  tête,  aux  genoux  et  aux  lombes.  Sa  violence 
est  grande,  mais  sa  durée  heureusement  est  courte.  Au  bout  de  vingt- 
quatre  à  quarante-huit  heures  elle  a  le  plus  souvent  disparu  ayant 
provoqué  seulement  une  ou  deux  nuits  d'insomnie. 

En  môme  temps  que  la  douleur  apparaît,  la  fièvre  s'allume  ;  sou- 
vent un  frisson  violent  et  prolongé  ouvro  la  scène,  et,  en  quelques 
heures,  la  température  monte  entre  39  et  40°.  Pendant  trente-six 
heures  elle  se  maintient  à  cette  hauteur,  puis  le  plus  souvent  elle 
retombe  en  moins  de  vingt-quatre  heures  aux  environs  de  la  normale, 
soit  au  milieu  de  phénomènes  critiques  (diarrhée,  sueurs,  épistaxis), 
soit  sans  qu'aucun  phénomène  nouveau  ait  accompagné  ou  précédé 
cette  brusque  défervescence. 

Un  des  symplômes  les  plus  constants  de  la  dengue,  celui  qu'on 
retrouve  dans  presque  toutes  les  descriptions,  c'est  l'embarras  gas- 
trique. En  général  l'inappétence  est  complète  ;  la  langue  est  large, 
recouverte  d'un  enduit  saburral  ;  l'haleine  très  fétide.  Beaucoup  de 
malades  se  plaignent  de  douleurs  épigastriques. 

Dès  le  début  de  l'affection ,  mais  souvent  sur  son  déclin  et  parfois 

i.  Mahé,  art.  Fièvre  dengue,  in  Die  t.  encycl.  des  sciences  médicales. 
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même  au  commencement  de  la  convalescence  apparaît  une  éruption 
qui  siège  surtout  à  la  face,  au  thorax  et  aux  membres  supérieurs, 
mais  qui  peut  se  généraliser  à  la  totalité  du  corps.  Cette  éruption, 
dont  les  caractères  varient  suivant  les  cas,  est  en  général  suivie  de 
desquamation. 

Si  à  cela  on  ajoute  d'une  part  une  faiblesse  extrême,  un  anéantis- 
sement absolu  le  plus  souvent  hors  de  proportion  avec  les  symptômes 
précédemment  énumérés,  d'autre  part  une  convalescence  longue, 
très  longue,  pendant  laquelle  l'inappétence,  l'apathie  et  la  débilité 
persistent  avec  une  ténacité  singulière,  on  aura  une  idée  des  princi- 
paux caractères  de  la  fièvre  dengue. 

Mais  celle  affection  est  encore  remarquable  par  ce  fait  qu'elle  se 
présente  sons  des  aspects  très  différents  suivant  les  épidémies.  Si, 
dans  toutes,  la  douleur  est  signalée,  cette  douleur  au  moins  est-elle 
très  variable.  Dans  certains  cas  elle  précède  la  fièvre;  dans  d'autres 
elle  apparaît  après  l'élévation  thermique.  Dans  beaucoup  d'épidémies 
ce  sont  surtout  les  douleurs  musculaires  qui  dominent,  et  elles  siè- 
gent alors  dans  les  lombes  et  dans  la  nuque,  beaucoup  plus  rare- 
ment au  niveau  des  muscles  pectoraux.  D'autres  fois  ce  sont  les  arti- 
culations qui  ont  paru  surtout  affectées,  et,  dans  ce  cas,  tantôt  les 
douleurs  se  sont  localisées  aux  petites  articulations,  tantôt  (ainsi  que 
Martialis  Ta  observé  dans  l'Inde),  la  mobilité  des  douleurs  passant 
brusquement  d'une  articulation  dans  l'autre  a  été  le  caractère  prin- 
cipal de  la  maladie.  Dans  certaines  épidémies,  quelque  violentes  que 
soient  les  manifestations  douloureuses,  elles  ne  sont  jamais  accom- 
pagnées de  gonflement  ;  dans  d'autres,  au  contraire,  le  gonflement 
des  jointures,  l'œdème  des  mains  et  des  pieds,  et  la  tuméfaction  des 
gaines  tendineuses  sont  expressément  signalés.  Au  point  de  vue  de 
l'intensité  on  observe  également  de  très  notables  différences,  et  si 
dans  certaines  épidémies  les  douleurs  ont  pu  être  considérées  comme 
un  symptôme  accessoire  et  passer  au  second  plan,  dans  d'autres  au 
contraire  l'intensité  de  la  souffrance  a  été  de  tous  points  comparable 
aux  plus  violentes  douleurs  du  rhumatisme  articulaire  aigu  ou  de  la 
goutte.  Je  n'en  finirais  pas  s'il  me  fallait  faire  un  tableau  complet 
des  variations  du  symptôme  douleur,  et  ce  que  je  viens  de  dire  pour 
les  myosalgies  et  les  douleurs  articulaires,  il  faudrait  le  dire  éga- 
lement pour  la  céphalalgie. 

Les  autres  symptômes  sont  tout  aussi  variables.  Non  seulement 
l'éruption  peut  différer  dans  son  aspect  au  point  de  ressembler  à  celle 
de  la  roséole,  de  la  rougeole,  de  la  scarlatine,  de  l'urticaire,  etc.,  mais 
encore  elle  peut,  ou  bien  faire  complètement  défaut  ou  bien  se  mon- 
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trer  à  différentes  périodes  de  la  maladie.  Dans  certains  cas,  la  den- 
gue  a  môme  présenté  deux  éruptions,  une  initiale  survenant  au 
début  de  l'appareil  fébrile,  et  l'autre  secondaire,  beaucoup  plus 
tenace,  évoluant  souvent  pendant  la  convalescence,  tantôt  localisée  à 
la  face,  au  thorax  et  aux  membres  supérieurs,  tantôt  généralisée  à 
la  totalité  du  corps.  La  sommation  cutanée  de  la  dengue  peut  n  avoir 
qu'une  durée  éphémère,  comme  elle  peut  aussi  persister  plusieurs 
jours  et  laisser  après  elle  de  violentes  démangeaisons.  La  desqua- 
mation consécutive,  souvent  furfuracée,  peut  passer  inaperçue; 
d'autres  fois,  ainsi  que  Lafond  Ta  constaté  à  Adcn,  elle  laisse  sur  la 
peau  des  traces  visibles  deux  mois  après  que  l'éruption  a  disparu. 
Parfois  la  desquamation  se  fait  en  lames  comme  après  la  scarlatine, 
et,  dans  des  cas  beaucoup  plus  rares,  elle  provoque  des  abcès  super- 
ficiels qui  peuvent  ne  pas  être  sans  gravité. 

Au  point  de  vue  des  manifestations  gastro-intestinales  les  symp- 
tômes d'embarras  gastrique  sont  la  règle,  avec  cette  particularité 
que  certaines  épidémies  sont  remarquables  par  la  fréquence  des 
vomissements,  d'autres  par  des  constipations  opiniâtres,  d'autres 
enfin  par  l'existence  de  diarrhées  bilieuses.  A  la  Réunion,  les  trou- 
bles digestifs  ont  été  nuls  ou  insignifiants, 

Quant  à  la  fièvre,  elle  est  aussi  très  variable.  Parfois  un  frisson 
très  violent  ouvre  la  scène,  parfois  la  maladie  se  caractérise  par  une 
brusque  élévation  de  température  qui  en  quelques  heures,  sans  fris- 
son, fait  monter  jusqu'à  40°  la  tige  thermométrique,  et  qui  très  rare- 
ment s'accompagne  d'agitation,  de  délire,  ou  de  convulsions  chez  les 
enfants.  En  général  la  température  oscille  aux  environs  de  39°,  mais 
Muller  et  Manson,  en  Chine,  ont  observé  des  cas  où  elle  s'est  élevée 
à  42°.  La  fièvre  dure  en  moyenne  trente-six  à  quarante-huit  heures, 
après  quoi  survient  une  période  de  rémission  etd'apyrexie.  Dans  cer- 
taines épidémies  on  a  noté  une  légère  élévation  thermique  au  moment 
de  l'éruption  secondaire.  En  général  la  chute  de  la  température  est 
brusque. 

Le  pouls,  dans  beaucoup  d'épidémies,  bat  de  120  à  140  fois  à  la 
minute;  dans  d'autres,  il  ne  bat  plus  que  80  fois.  Il  peut  même  être 
ralenti  et  ne  fournir  que  43  pulsations,  ainsi  que  Vauvray  l'a  observé. 

Les  urines  sont  très  variables;  tantôt  elles  sont  foncées,  denses, 
chargées  en  sels  et  déposent  un  sédiment  très  abondant  ;  tantôt  au 
contraire  elles  sont  pâles,  abondantes,  réalisant  en  un  mot  le  type  des 
urines  nerveuses.  La  présence  d'une  petite  quantité  d'albumine  n'est 
pas  très  rare. 

A  titre  de  symptômes  absolument  exceptionnels,  disons  qu'on  a 
mentionné  quelques  sommations  cardiaques  (endocardites  et  péri- 


DE  BRUN.   —  FIÈVRE  ROUGE  EN  SYRIE  061 

cardites)  au  sujet  desquelles  la  brièveté  des  descriptions  nous  oblige 
à  faire  les  plus  grandes  réserves.  On  a  décrit  aussi  des  engorgements 
do  testicule  et  des  ganglions  lymphatiques.  Ces  adénites  de  la  den- 
gue  ont  donné  un  cachet  spécial  à  quelques  épidémies,  et  sont  une 
nouvelle  preuve  de  la  variabilité  des  symptômes  que  peut  affecter  la 
maladie,  variabilité  dont  on  reste  frappé  à  la  lecture  de  l'excellent 
article  de  Mahé  auquel  nous  avons  emprunté  beaucoup  des  détails 
qui  précèdent. 

La  marche  de  la  dengue  offre  de  notables  différences.  Tantôt 
l'affection  présente  une  période  prodromique  d'un  ou  deux  jours 
caractérisée  par  du  malaise  général  et  des  signes  plus  ou  moins  pré- 
cis d'embarras  gastrique  ;  tantôt,  au  contraire,  le  début  est  extrême- 
ment brusque  et  le  patient,  bien  portant  quelques  secondes  aupara- 
vant, s'affaisse  et  tombe  anéanti  sous  le  coup  des  plus  violentes 
douleurs. 

La  durée  oscille  entre  quatre  et  six  jours,  bien  que  très  souvent 
la  fièvre  ne  dure  guère  plus  de  quarante-huit  heures;  mais  dans  tous 
les  cas  la  convalescence  est  très  longue  et  s'accompagne  d'une 
extrême  débilité. 

Les  rechutes  et  les  récidives  sont  très  fréquentes,  et  il  n'est  pas 
rare  de  voir  un  individu  contracter  deux  fois  la  maladie  au  cours  de 
la  même  épidémie. 

Quelque  variable  que  soit  la  dengue,  quelque  diversité  qu'elle  pré- 
sente dans  ses  symptômes,  elle  conserve  cependant  toujours  certains! 
traits  caractéristiques  qui  permettent  de  la  distinguer. 

(Test  d'abord  et  avant  tout  son  épidémicité  et  le  grand  nombre  de 
malades  atteints  en  peu  de  temps;  c'est  son  évolution  rapide,  la  brus- 
querie de  son  allure  et  la  sidération  des  malades;  c'est  aussi  l'état 
gastrique  que  l'on  observe  dans  presque  tous  les  cas  et  l'existence 
constante  des  douleurs,  quelle  que  soit  leur  intensité,  leur  localisa- 
tion et  l'ensemble  des  phénomènes  subjectifs  qui  les  accompagnent  ; 
ce  sont  enfin  les  éruptions  dont  la  fréquence  est  très  grande  et  que 
Ton  observe  sinon  chez  tous  les  sujets,  nu  moins  chez  un  assez  grand 
nombre. 

Mais  cependant,  ainsi  que  l'esquisse  précédente  le  laisse  entre- 
voir, la  variabilité  de  l'expression  symptomatiqne  est  très  grande; 
et  comme  l'épidémie  que  j'ai  eu  l'occasion  d'observer  se  distingue 
nettement  par  certains  côtés  de  celles  dont  j'ai  lu  la  description  et 
surtout  de  celles  qui  ont  régné  dans  les  zones  intertropicales,  comme 
la  dengue  de  Syrie,  se  rapprochant  assez  sensiblement  par  sa  marche 
de  la  dengue  d'Egypte,  semble  nous  permettre  de  supposer  ce  que 
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serait  la  maladie  au  cas  où  —  ce  qui  me  paraît  probable  et  d'un 
avenir  peu  éloigné  —  elle  atteindrait  à  un  moment  donné  les  côtes 
méridionales  de  l'Europe,  j'ai  voulu  tracer  ici  un  tableau  fidèle  des 
faits  que  j'ai  constatés. 

II 

Là  DENOUE  DE  SYRIE. 

Dans  le  courant  et  vers  la  fin  de  l'été  dernier  (1888)  j'eus  l'occasion 
d'observer  un  très  grand  nombre  de  malades  que  je  considérai  tout 
d'abord  comme  atteints  d'embarras  gastrique  fébrile.  Leur  langue 
était  large,  chargée;  l'inappétence  était  absolue;  beaucoup  avaient 
des  nausées,  quelques-uns  des  vomissements,  presque  tous  étaient 
constipés.  Ils  avaient  une  céphalalgie  violente,  le  plus  souvent 
accompagnée  de  vertiges.  Enfin  leur  peau  était  chaude  et  sèche,  leur 
pouls  rapide  et  dur,  leur  température  élevée. 

Tout  d'abord  je  fus  étonné  de  l'état  d'anéantissement  dans  lequel 
ces  malades  étaient  plongés.  Dès  le  début  de  l'affection  ils  présen- 
taient une  faiblesse  extrême  hors  de  proportion  avec  les  symptômes 
gastriques.  Souvent  dès  le  premier  jour  ils  étaient  obligés  de  s'aliter 
ou  au  moins  de  cesser  leurs  occupations.  Un  travail,  quelque  léger 
qu'il  fût,  les  fatiguait  outre  mesure;  tout  effort  intellectuel,  tout 
exercice  physique  même  modéré  leur  était  devenu  impossible. 

Cet  état  de  courbature,  cette  déchéance  rapide  des  forces  ne  lais- 
saient pas  que  de  m'intriguer,  et  je  comparais  volontiers  la  prostra- 
tion de  mes  malades  avec  la  dépression  des  forces  et  l'abattement 
que  l'on  observe  dans  certaines  épidémies  de  grippe.  Il  me  semblait 
que  j'étais  en  présence  d'une  maladie  infectieuse,  et  bientôt  devant 
le  nombre  toujours  croissant  des  personnes  atteintes,  devant  la  dif- 
fusion rapide  de  l'affection,  qui  non  seulement  frappait  une  grande 
partie  de  la  population  de  Beyrouth,  mais  encore  s'étendait  avec 
rapidité  sur  toute  la  côte  de  Syrie,  je  fus  obligé  d'admettre  qu'il 
s'agissait  d'une  maladie  nettement  épidémique. 

Au  reste  certains  symptômes  m'avaient  frappé  :  la  plupart  des 
malades  se  plaignaient  de  douleurs  vives  localisées  principalement 
à  la  tête,  aux  lombes  et  aux  genoux  ;  beaucoup  présentaient  en  outre 
une  éruption  singulière  suivie  de  desquamation.  En  présence  de  ces 
symptômes,  l'hésitation  n'était  plus  permise;  j'avais  affaire  À  une 
épidémie  de  fièvre  dengue,  maladie  qui  depuis  un  certain  nombre 
d'années  règne  par  intervalles  d'une  façon  épidémique  sur  le.  littoral 
phénicien. 
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I.  —  Étude  des  symptômes. 

1°  État  gastrique.  —  Très  souvent  la  maladie  débute  par  les  symp- 
tômes d'un  violent  embarras  gastrique.  Rapidement  la  langue  devient 
large  et  se  recouvre  d'un  enduit  limoneux  blanchâtre,  parfois  plus  ou 
moins  teinté  de  jaune.  Les  dents  marquent  leur  empreinte  non  seu- 
lement sur  les  bords  de  la  langue,  mais  encore  sur  la  face  interne 
des  joues .  La  boucbe  est  généralement  humide  ;  l'haleine  a  une 
odeur  fétide.  L'appétit  est  nul  ;  la  plupart  des  malades  ont  un  dégoût 
prononcé  pour  les  aliments  et  refusent  toute  nourriture,  éprouvant 
des  nausées  à  la  vue  des  mets,  à  la  seule  idée  qu'ils  doivent  en 
manger.  Quelques-uns,  cependant,  consentent  à  prendre  des  bouil- 
lons, des  potages  ou  du  lait,  qui,  absorbés  en  petite  quantité  à  la  fois, 
sont  assez  souvent  digérés  sans  trop  de  difficultés.  Chez  d'autres,  la 
moindre  alimentation,  quelque  légère  qu'elle  soit,  provoque  des  nau- 
sées, des  vomissements  ou  des  coliques.  Les  vomissements  peuvent, 
do  reste,  se  produire  spontanément.  Ils  sont  en  général  bilieux,  peu 
abondants,  mais  se  répètent  souvent  pendant  deux  ou  trois  jours, 
ils  sont  précédés,  accompagnés  et  suivis  de  nausées.  C'est  sans 
aucune  satisfaction  que  le  malade  subit  l'alimentation  qu'on  lui  im- 
pose; quels  que  soient  les  mets  qu'on  lui  présente,  il  les  trouve 
insipides,  fades  et  souvent  nauséabonds.  Les  fumeurs  les  plus  pas- 
sionnés laissent  la  cigarette  de  côté  et  ne  trouvent  plus  aucun  charme 
au  narghilé. 

Le  ventre  est  très  légèrement  ballonné.  Souvent  il  a  gardé  toute  sa 
souplesse.  La  palpât  ion  abdominale  est  parfois  indolore  ;  mais,  dans 
beaucoup  de  cas,  elle  est  douloureuse  au  niveau  de  la  région  épigas- 
trique.  Les  crampes  et  les  douleurs  d'estomac  ne  sont  point  rares. 
La  constipation  est  la  règle,  et  beaucoup  de  malades  étaient  restés 
plusieurs  jours  sans  aller  à  la  garde-robe  lorsqu'ils  se  sont  présentés 
à  mon  observation. 

2°  Phénomènes  douloureux.  —  Indépendamment  de  la  sensation 
de  brisement  et  de  fatigue  que  beaucoup  de  malades  éprouvent  dans 
la  totalité  des  membres,  le  malheureux  patient  est,  de  plus,  atteint 
de  douleurs  insupportables  qui  peuvent  occuper  à  la  fois  ou  séparé- 
ment trois  sièges  principaux  :  la  tète,  les  lombes  et  les  genoux. 

Céphalalgie.  —  Dans  un  grand  nombre  de  cas  elle  constitue  le 
symptôme  capital.  Il  s'agit  en  général  d'une  céphalalgie  frontale. 
Souvent  il  semble  au  malade  qu'il  a  la  tête  comme  serrée  dans  un 
étau.  D'autres  fois  les  tempes  sont  le  siège  d'élancements  douloureux 
qui  correspondent  aux  pulsations  des  artères  temporales  et  qui 
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augmentent  d'une  façon  notable  au  moindre  effort,  au  plus  léger 
mouvement.  Dans  d'autres  cas  la  douleur  vient  se  localisera  la  partie 
inférieure  du  front,  au  niveau  de  l'arcade  sourcilière,  où,  pendant 
deux  ou  trois  jours,  et  quelquefois  davantage,  elle  s'immobilise  dans 
une  fixité  immuable,  devenant  intolérable  quand  le  malade  se  remue. 
Enfin  beaucoup  se  plaignent  d'une  sensation  extrêmement  pénible 
dans  le  fond  de  l'œil  ou  de  l'orbite,  sensation  de  tension  semblable  » 
celle  qui  se  produirait  si  le  globe  oculaire,  devenu  trop  volumineux, 
se  trouvait  fortement  comprimé  par  les  parois  de  la  cavité  dans 
laquelle  il  est  logé.  Le  patient  alors  fuit  la  lumière  qui  augmente 
notablement  son  malaise,  et  demande  à  rester  dans  une  demi-obscu- 
rité. Le  bruit,  les  conversations  à  haute  voix  provoquent  une  aggra- 
vation dans  les  symptômes  douloureux  céphaliques;  aussi  voit-on 
beaucoup  de  malades  insister  pour  qu'on  les  laisse  seuls,  les  fenêtres 
de  la  chambre  étant  rigoureusement  fermées.  D'autres  se  contentent, 
une  fois  couchés,  de  tourner  le  visage  du  côté  du  mur,  répondant  à 
peine  et  par  monosyllabes  aux  questions  que  leur  posent  les  per- 
sonnes présentes,  et  se  désintéressant  de  toutes  les  conversations. 

Douleurs  lombaires.  —  La  majorité  des  malades  attirent  l'attention 
sur  leurs  douleurs  lombaires.  Ils  éprouvent  dans  la  région  des  reins 
une  sensation  de  brisement,  de  fatigue,  comme  si  on  les  avait  roués 
de  coups.  Cette  sensation  s'exagère  à  la  marche;  elle  rend  tout  effort 
impossible,  et  j'ai  vu  quelques  sujets  qui  retardaient  autant  qu'ils  le 
pouvaient  le  moment  de  la  défécation,  appréhendant  les  douleurs 
que  devaient  provoquer  l'accroupissement  et  les  efforts  d'expulsion. 
Au  lit,  la  sensation  douloureuse  diminue  et  disparait  parfois.  La 
pression  sur  les  masses  musculaires  des  lombes  et  sur  Ja  colonne 
vertébrale  est  peu  sensible,  et  ne  provoque  le  plus  souvent  aucune 
douleur. 

Douleurs  des  genoux.  —  Mais  la  douleur  principale,  la  douleur 
vraiment  caractéristique,  a  son  siège  dans  les  gonoux  ou  plutôt  dans 
la  zone  des  genoux.  C'est  tellement  le  symptôme  capital  de  la  ma- 
ladie, que  les  Arabes  de  Syrie,  dans  leur  style  imagé,  appellent  la 
fièvre  dengue  :  àbou-rékabe  (le  père  des  genoux).  Cette  douleur, 
exagérée  par  la  marche,  donne  parfois  une  attitude  et  une  démarche 
particulières  aux  malades,  qui  s'en  vont,  légèrement  courbés  par  la 
souffrance  lombaire,  traînant  avec  difficulté  leurs  membres  endo- 
loris sur  lesquels  ils  ne  s'appuient  qu'avec  appréhension.  Une  fois 
couchés,  ils  trouvcut  un  peu  de  calme,'  mais  au  bout  de  peu  de 
temps  ils  sont  tourmentés  par  un  besoin  impérieux  de  changer  de 
position.  Us  se  tournent  à  droite,  à  gauche,  allongent  ou  fléchissent 
les  jambes,  sans  pouvoir  trouver  une  position  qui  soulage  la  sens*- 
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tion  pénible  qu'ils  éprouvent.  Souvent  il  leur  est  impossible  de  pou- 
voir dormir  pendant  la  nuit,  tourmentés  qu'ils  sont  par  le  besoin 
incessant  de  déplacer  leurs  jambes.  Si  en  môme  temps  la  douleur  de 
tête  est  violente,  l'état  de  ces  malheureux  est  vraiment  pénible,  puis- 
que le  mouvement  qui  soulage  pendant  quelques  instants  la  souf- 
france des  genoux  provoque  par  contre  un  réveil  des  élancements 
douloureux  céphaliques.  Si  l'on  veut  rechercher  le  siège  exact  de 
ces  douleurs  et  si  Ton  presse  l'articulation  des  genoux,  on  ne  provo- 
que aucune  sensation  anormale.  On  peut,  en  général,  percuter  au 
niveau  de  la  rotule,  des  ligaments  articulaires  ou  des  extrémités 
correspondantes  du  tibia  ou  du  fémur  sans  que  le  malade  en  souffre. 
Par  contre,  il  se  plaint  toujours  vivement  lorsqu'on  comprime  la 
partie  supérieure  des  masses  musculaires  du  mollet  dans  leur  partie 
centrale.  Il  semble  que  les  phénomènes  douloureux  siègent  dans  ce 
groupe  de  muscles.  Le  plus  souvent  les  mouvements  provoqués 
s'effectuent  sans  douleur,  pourvu  que  le  malade  ne  résiste  pas  et 
laisse  sa  jambe  suivre  les  mouvements  qu'on  lui  imprime. 

L'absence  de  douleurs  au  niveau  de  l'articulation  même  des 
genoux,  et  la  localisation  de  la  souffrance  dans  les  masses  musculaires 
du  mollet  nous  permettent  de  dire  que  la  dengue  de  Syrie  est  carac- 
térisée plutôt  par  des  myosalgie9  que  par  des  arthralgies.  Je  n'ai  pas 
vu  un  seul  malade  qui  m'ait  présenté  le  moindre  épanchement  arti- 
culaire, la  moindre  élévation  de  température  locale  au  niveau  d'une 
de  ses  articulations.  Pas  un  seul  n'a  souffert  à  la  pression  d'un  liga- 
ment articulaire ,  et  si  quelques-uns  m'ont  dit  avoir  quelques  dou- 
leurs dans  les  articulations  des  doigts  et  des  poignets,  je  n'ai  jamais 
pu  leur  en  faire  préciser  exactement  le  siège,  et  il  ne  m'a  pas  été  pos- 
sible, malgré  un  examen  très  rigoureux,  d'y  trouver  autre  chose 
qu'une  sensation  d'endolorissement  plus  ou  moins  diffuse.  Lesgaines 
tendineuses  ne  m'ont  jamais  paru  touchées  et  aucun  sujet  ne  m'a 
offert  d'œdème  ou  de  tuméfaction  au  niveau  des  membres.  En  cela, 
l'épidémie  que  j'ai  observée  s'est  donc  nettement  distinguée  de  beau- 
coup d'autres.  De  plus,  elle  a  été  remarquable  par  la  fixité  des  dou- 
leurs. Ce  n'est  que  lentement  et  progressivement  que  celles-ci  ont 
disparu,  quelle  qu'ait  été  la  rapidité  de  leur  apparition,  et  dans 
aucun  cas  ces  douleurs  n'ont  passé  brusquement  d'une  région  à  une 
autre. 

Autres  douleurs.  —  Assez  rarement,  au  niveau  des  muscles  des 
régions  latérales  et  antérieure  de  l'abdomen,  j'ai  observé  des 
douleurs  caractérisées  par  leur  accentuation  très  nette  sous  l'in- 
fluence des  efforts,  des  mouvements  et  de  la  marche.  Rares  à  Bey- 
routh, elles  ont  été  très  fréquentes  à  Gbeilé  (à  30  kilomètres  de 
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Beyrouth),  selon  l'observation  d'un  de  mes  élèves,* le  D*  Ouakim 
Nacklé.  Il  ne  faudrait  pas  les  confondre  avec  la  gastralgie  qu'éprou- 
vent quelques  malades,  gastralgie  qui,  parfois,  au  début  de  l'affec- 
tion, est  violente  au  point  de  passer  au  premier  plan  parmi  les  phé- 
nomènes douloureux. 

Je  signalerai  enfin  les  douleurs  de  gorge  qui,  pendant  vingt-quatre 
heures,  et  plus  rarement  pendant  deux  jours,  font  souffrir  quelques 
sujets  et  qui  sont  dues  à  la  localisation  gutturale  de  l'éruption. 

3°  Éruption.  —  C'est  un  des  symptômes  les  plus  caractéristiques 
de  la  fièvre  dengue .  Toutefois  cette  éruption  n'existe  pas  dans  tous 
les  cas,  et,  quand  elle  existe,  elle  se  montre  sous  des  formes  diverses, 
à  des  époques  différentes  et  avec  une  intensité  très  variable.  Beau- 
coup de  malades  présentent  même  deux  éruptions  :  une,  en  quelque 
sorte  prémonitoire,  et  l'autre  qui  survient  soit  au  cours,  soit  au 
déclin  de  la  maladie. 

Éruption  prémonitoire.  —  Elle  est  en  général  fugace  et  ne  dure 
pas  plus  de  vingt-quatre  à  quarante-huit  heures.  Son  siège  de  prédi- 
lection est  la  face,  et  lorsqu'elle  est  un  peu  intense  elle  donne  aux 
malades  un  aspect  particulier.  Les  uns,  ceux  chez  lesquels  l'élément 
fluxionnaire  domine,  ont  le  visage  rouge,  empourpré  et  présentent  un 
érythème  diffus  qui  occupe  la  partie  inférieure  du  front,  les  joues  et 
le  pourtour  des  yeux.  Ceux-ci  sont  brillants  et  larmoyants  ;  la  sécré- 
tion nasale  est  en  même  temps  un  peu  augmentée,  les  épistaxis  ne 
sont  pas  rares  et  certains  malades  se  plaignent  d'une  sensation  de 
sécheresse  ou  même  d'une  véritable  douleur  à  la  gorge,  augmentant 
pendant  la  déglutition.  Ces  symptômes  tiennent  à  l'envahissement 
des  muqueuses  oculaires,  nasale  et  gutturale  par  l'éruption.  Les  con- 
jonctives palpébrales,  en  effet,  sont  d'un  rouge  intense,  et  l'examen 
du  pharynx  nous  montre  que  parfois  les  piliers  présentent  également 
une  rougeur  manifeste  surtout  accuséeà  leur  partie  inférieure,  et  qui, 
en  s'atténuant  peu  à  peu,  va  se  perdre  dans  les  environs  de  la  luette. 
Souvent  le  voile  du  palais  offre  dans  toute  sa  partie  postérieure  une 
teinte  d'un  rose  vif  sur  lequel  se  détachent  parfois  de  nombreuses 
petites  stries  affectant  franchement  la  couleur  rouge. 

Chez  d'autres  malades,  l'élément  fluxionnaire  est  moindre,  l'éry- 
thème  est  beaucoup  moins  coloré,  parfois  même  très  peu  accusé,  et 
ce  qui  domine  c'est  un  œdème,  une  sorte  de  bouffissure  du  visage, 
caractérisé  par  une  notable  élévation  de  la  température  des  joues  et 
par  un  état  légèrement  grenu  de  la  peau .  Cet  œdème  du  visage  se 
produit  sans  que  l'urine  décèle  la  moindre  trace  d'albumine. 

Éruption  secondaire.  —  Elle  est  plus  fréquente,  plus  violente  et 
plus  tenace.  Elle  est  surtout  accusée  au  niveau  des  faces  dorsale  et 
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palmaire  des  mains,  au  niveau  des  poignets  et  des  avant- bras.  Toute- 
fois les  bras,  le  cou,  le  tronc  sont  très  souvent  atteints.  Les  membres 
inférieurs  sont  plus  rarement  envahis,  mais  j'ai  observé  cependant 
plusieurs  malades  chez  lesquels  l'éruption  a  été  en  quelque  sorte 
généralisée  à  toute  la  surface  du  corps. 

Tantôt  cette  éruption  est  caractérisée  par  de  petites  taches  rosées 
nettement  distinctes  les  unes  des  autres,  à  bords  irréguliers,  sépa- 
rées par  des  intervalles  de  peau  saine,  réalisant  en  un  mot  les  carac- 
tères propres  aux  roséoles;  tantôt  elle  produit  un  petit  pointillé 
rouge  absolument  analogue  à  celui  de  la  rougeole  ;  tantôt  elle  affecte 
la  forme  de  larges  plaques  rouges,  en  tous  points  semblables  à  l'érup- 
tion scarlaiineuse.  Dans  beaucoup  d'épidémies,  et  notamment  en 
Egypte,  on  a  signalé  des  manifestations  cutanées  semblables  à  l'ur- 
ticaire; je  n'ai  jamais  eu  l'occasion  de  les  observer  à  Beyrouth.  Mais, 
par  contre,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  lorsque  la  poussée  est 
plus  violente,  j'ai  pu  constater,  en  y  regardant  de  près,  l'existence 
de  très  petites  papules  serrées  les  unes  contre  les  autres,  dures, 
acuminées,  formant  un  grenu  très  fin  que  l'on  sent  cependant  au 
toucher  et  dont  on  peut  voir  toutes  les  particularités  à  la  loupe. 
Sur  toute  la  surface  recouverte  de  papules,  la  coloration  est  d'un 
rouge  vif. 

Quelle  que  soit  l'intensité  de  la  teinte,  la  pression  du  doigt  la  fait 
toujours  disparaître.  Je  n'ai  jamais  constaté  d'éruption  purpurique. 
Jamais  non  plus  je  n'ai  observé  de  vésicules,  de  bulles  ou  de  pus- 
tules. 

L'éruption  de  la  dengue,  pendant  sa  période  d'activité,  ne  s'accom- 
pagne d'aucun  phénomène  subjectif  qui  vaille  la  peine  d'être  cité. 
Tout  au  plus  certains  malades  éprouvent-ils  une  sensation  desagréa- 
ble de  tension  et  de  chaleur  dans  les  points  où  la  fluxion  a  provoqué 
un  peu  de  tuméfaction  du  derme,  et  parfois  la  sensibilité  est-elle 
douloureusement  exaltée  au  niveau  des  régions  où  la  peau  est  natu- 
rellement mince  et  délicate. 

Dans  son  excellente  monographie  sur  la  fièvre  dengue  observée  à 
Alexandrie  d'Egypte,  Vernoni  affirme  que  la  variété  de  l'éruption  est 
en  rapport  avec  la  gravité  do  l'état  général  ;  aux  éruptions  légères 
appartiennent  les  formes  atténuées  de  la  dengue;  les  éruptions  con- 
sentes accompagnent  les  formes  sévères.  «  Les  cas  qui  évoluent 
avec  des  symptômes  de  peu  de  relief,  où  la  fièvre  se  maintient  entre 
38°  et  38°  centigrades  et  peut  durer  seulement  quelques  heures,  et 
les  cas  qui  présentent  tout  le  tableau  symptomatique  de  la  dengue 
sans  que  l'on  ait  pu  constater  de  fièvre,  sont  presque  constamment 
accompagnés  de  l'exanthème  roséoliforme...  On  observe  l'éruption 
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scarlatiniforme  dans  les  cas  les  plus  graves,  et  alors  la  face  rouge  et 
bouffie,  la  respiration  fréquente,  haletante,  l'inquiétude  extrême, 
l'abattement  général  énorme,  le  délire,  les  convulsions,  la  fièvre 
élevée  jusqu'à  41°, 3,  assez  souvent  l'albumine  dans  les  urines,  don- 
nent des  craintes  sérieuses,  qui  heureusement  n'ont  pas  de  suites1.» 

La  dengue  de  Syrie  ne  m'a  pas  permis  de  faire  de  semblables  cons- 
tatations, et  si,  dans  quelques  cas,  les  formes  sévères  ont  présenté 
des  éruptions  continentes,  j'ai  vu  aussi  des  formes  légères  s'accom- 
pagner d'éruptions  généralisées  ardentes  à  la  façon  de  l'éruption  de 
la  scarlatine;  comme  aussi  j'ai  observé  des  dengues  graves,  présen- 
tant des  éruptions  discrètes,  ou  évoluant  sans  provoquer  d'éruption. 
Je  peux  même  dire,  en  me  fondant  sur  mes  seules  observations  que 
la  manifestation  cutanée  n'a  aucun  rapport  avec  l'intensité  des  symp- 
tômes généraux ,  et  qu'elle  se  produit  le  plus  souvent  lorsque  la 
maladie  a  terminé  son  cycle,  lorsque  la  fièvre  est  tombée,  que  les 
douleurs  sont  éteintes  et  que  le  malade,  recouvrant  le  bien-être,  se 
déclare  en  convalescence. 

L'éruption  secondaire  de  la  dengue  a  une  durée  très  variable.  Je 
lai  vue  disparaître  en  moins  de  trente-six  heures.  En  général, elle 
persiste  au  moins  trois  ou  quatre  jours,  et,  dans  certains  cas,  elle  se 
prolonge  pendant  plus  d'une  semaine. 

4°  Desquamation.  —  Cette  éruption  se  termine  le  plus  souvent  par 
desquamation.  Celle-ci  est  furfuracée  dans  les  formes  légères;  mais 
quand  la  poussée  cutanée  a  été  un  peu  violente,  on  observe  alors  de 
très  petites  squames  lamelleuses  ayant  la  forme  circulaire  recouvrant 
et  coiffant,  en  quelque  sorte,  les  papules  qui  les  ont  précédées.  Très 
rapidement,  les  bords  de  ces  squames  se  détachent  de  Tépiderme 
sous-jacent,  se  soulèvent  et  prennent  une  coloration  blanchâtre.  Mais 
la  partie, cent  raie  reste  longtemps  adhérente  au  sommet  de  la  papule, 
de  sorte  qu'à  un  moment  donné  la  peau  du  malade  est  recouverte  de 
pellicules  ayant  toutes  la  forme  circulaire  et  présentant  un  point  cen- 
tral, parfois  très  petit,  mais  toujours  distinct  en  raison  de  son  adhé- 
rence et  de  la  persistance  à  son  niveau  d'une  coloration  un  peu 
rouge.  Chacune  des  squames  a  un  diamètre  variable  entre  2  et  5 
millimètres,  et  lorsqu'elle  est  tombée,  une  autre  lui  succède,  et  ainsi 
de  suite,  pendant  un  temps  qui  varie  de  une  à  trois  semaines.  Cette 
desquamation  peut  permettre  d'affirmer  l'existence  antérieure  d'une 
éruption  qui  a  passé  inaperçue,  et  nous  fournit  un  bon  moyen  d'éta- 
blir un  diagnostic  rétrospectif,  quand  on  voit  les  malades  pendant  la 
convalescence. 

1.  Vernoni,  Gazette  hebd.y  21  octobre  1881. 
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La  desquamation  de  la  dengue  a  un  caractère  qu'on  ne  retrouve, 
avec  une  pareille  violence,  dans  aucune  fièvre  éruptive  :  je  veux 
parler  des  démangeaisons.  Celles-ci,  en  général  modérées  pendant 
la  période  fluxionnaire,  prennent  le  plus  souvent  une  grande  inten- 
sité au  moment  où  la  desquamation  s'établit.  On  voit  alors  les  mala- 
des, débarrassés  des  douleurs  de  la  période  d'état,  souffrir  à  ce 
moment  de  la  violence  du  prurit  au  point  de  passer  des  nuits  entières 
sans  dormir.  Plusieurs  personnes  qui  avaient  eu  une  dengue  légère 
pour  laquelle  elles  n'avaient  pas  cru  devoir  consulter  de  médecins, 
sont  venues  me  demander  des  soins  pour  leur  prurit.  Quelques-unes 
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Tracé  1.  —  Enfant  de  i  ans. 

se  plaignaient  seulement  de  démangeaisons  dans  la  paume  des  mains. 
Ce  symptôme  dure  en  général  deux  à  trois  jours  ;  quelquefois  il  dis- 
paraît au  bout  de  vingt-quatre  heures.  Sa  durée  est  donc  beaucoup 
moins  longue  que  celle  de  la  desquamation. 

5°  Fièvre.  —  La  fièvre  est  à  peu  près  constante.  Toutefois  j'ai  eu 
l'occasion  de  voir  deux  malades  qui,  pendant  toute  la  durée  de  leur' 
affection  nettement  caractérisée  par  l'éruption,  les  manifestations 
gastriques  et  les  phénomènes  douloureux,  n'ont  pas  eu  la  moindre 
élévation  de  température.  Des  faits  analogues  ont  été  observés  en 
Egypte  par  Vernoui l. 

Quoi  qu'il  en  soit  de  ces  cas  exceptionnels,  je  peux  dire  que,  dans 
la  dengue  de  Syrie,  la  température  monte  rapidement  et  atteint  en 

i.  Vernoni,  toc.  cit. 
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quelques  heures  son  maximum.  L'élévation  thermométrique  des  pre- 
miers jour  est  rarement  dépassée  les  jours  suivants. 

Une  fois  cette  température  atteinte,  de  deux  choses  Tune  :  ou  bien 
l'évolution  de  la  dengue  sera  rapide  et  alors  chaque  exploration  ther- 
mométrique va  nous  montrer  une  diminution  plus  ou  moins  accusée 
de  la  fièvre  (voir  tracé  n°  i)  ;  ou  bien  la  dengue  sera  sévère  et  de 
durée  plus  longue,  et  alors  à  la  période  d'ascension  brusque  va  suc- 
céder une  période  stationnaire  pendant  laquelle  la  courbe  thermique 
oscillera  autour  du  maximum  primitivement  atteint  ou  descendra  de 
quelques  dixièmes  de  degrés  au-dessous  de  ce  maximum  (voir  tracés 
n°  2  et  n°  3). 

En  général  la  chaleur  n'est  pas  extrêmement  élevée  et  les  cas  où 
la  tige  thermométrique  a  marqué  41°  sont  en  somme  assez  rares. 
Nous  avons  observé  assez  souvent  40°, 5  ;  mais  c'est  entre  39°  et  40" 
que  se  maintient  le  plus  souvent  la  température. 

La  rémission  matinale  qui,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  est 
assez  sensible  (tracés  n°  1,2,3),  dans  beaucoup  d'autres  est  très  peu 
appréciable  (tracé  n°  5)  ;  en  tous  cas  elle  est  loin  d'être  aussi  accusée 
que  dans  la  fièvre  typhoïde. 

La  défervescence  n'a  rien  de  réglé  ;  elle  peut  se  faire  en  quelques 
heures,  et,  dans  ce  cas,  ainsi  que  Vernoni  l'a  indiqué  pour  la  dengue 
d'Egypte,  elle  a  lieu  le  plus  souvent  pendant  la  nuit  (tracé  n°  2). 
D'autres  fois  elle  se  fait  lentement,  et  la  courbe  thermique  affecte 
alors  le  type  des  oscillations  descendantes  (tracés  n°  1  et  n°  3). 

Chez  quelques  malades,  la  fièvre  cesse  ou  diminue  au  moment  où 
l'exanthème  secondaire  apparaît;  chez  beaucoup  d'autres,  la  mani- 
festation cutanée  n'apporte  aucune  modification  au  tracé  thermomé- 
trique. Pendant  les  premiers  jours  de  la  convalescence,  la  tempéra- 
ture descend  parfois  et  se  maintient  au-dessous  de  37°. 

En  fait,  le  seul  caractère  constant  du  tracé  fébrile  de  la  dengue  de 
Syrie,  c'est  la  brusque  élévation  de  température.  En  cela  elle  se  rap- 
proche de  la  dengue  des  pays  intertropicaux  ;  mais  où  elle  en  diffère, 
'c'est  dans  la  durée  de  la  fièvre  et  dans  le  mode  de  défervescence. 
Tandis  que  dans  les  pays  intertropicaux  la  température  s'élève  en 
quelques  heures  à  une  hauteur  insolite  à  laquelle  elle  reste  pendant 
vingt-quatre,  trente-six  ou  quarante-huit  heures  pour  redescendre 
ensuite  en  quelques  heures  à  la  normale  (voir  tracé  n°  4),  en  Syrie, 
au  contraire,  la  fièvre  a  une  durée  beaucoup  plus  longue,  soit  par 
le  fait  d'une  défervescence  graduelle  (tracé  n*  1),  soit  par  suite  d'un 
plateau  de  petites  oscillations  stationnaires  qui  précèdent  elles-mêmes 
une  défervescence  brusque  (tracé  n°  2)  ou  graduelle -(tracé  n9  3). 
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Je  dois  même  dire  que,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  l'élévation 
de  température  se  fait  d'une  façon  progressive  (tracé  n°  5),  ce  qui 
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enlève  alors  à  la  dengue  de  Syrie  le  seul  caractère  thermique  qui 
permette  de  la  rapprocher  de  la  dengue  des  pays  chauds. 

On  voit  souvent,  au  cours  de  la  maladie,  des  sujets  être  pris  tout 
à  coup  d'un  frisson  violent,  après  quoi  la  température  monte  rapi- 
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dément  et  reste  pendant  quelques  heures  à  une  hauteur  insolite  et 
redescend  ensuite  au  point  od  elle  se  trouvait  avant  le  frisson.  Si 
l'on  n'intervient  pas,  le  môme  phénomène  se  produit  le  lendemain  à 
la  même  heure.  Il  s'agit  dans  ce  cas  d'accès  de  fièvre  intermittente 
qui  viennent  en  quelque  sorte  se  greffer  sur  la  fièvre  dengue  ;  et 
l'invasion  de  la  malaria  au  cours  d'un  autre  état  fébrile  est  un  fait 
trop  banal  en  Syrie  pour  qu'il  nous  étonne  dans  la  maladie  que  nous 
étudions.  Qu'il  me  soit  permis  de  dire,  en  outre,  que  la  fièvre  palu- 
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Tracé  5.  —  Garçon  de  15  ans. 


déenne  survenant  au  milieu  de  la  dengue,  et  la  compliquant,  est  un 
argument  sérieux  que  nous  pouvons  opposer  à  ceux  qui  font  de  cette 
dernière  une  manifestation  de  l'impaludisme.  On  peut  voir,  chez  les 
malades  porteurs  de  ces  deux  affections,  le  sulfate  de  quinine  faire 
disparaître  rapidement  les  accès  intermittents,  alors  que  la  fièvre 
continue  de  la  dengue  ne  subit,  de  ce  fait,  aucune  modification. 

Le  pouls  est  en  général  proportionnel  à  l'élévation  de  la  tempé- 
rature. Il  bat  en  moyenne  de  100  à  130  fois  à  la  minute.  Pendant  la 
convalescence,  j'ai  observé  quelques  cas  de  ralentissement  notable 
des  pulsations. 

6°  Phénomènes  nerveux.  —  Lorsque  la  fièvre  est  très  vive,  j'ai  con- 
staté dans  quelques  cas  très  rares  un  peu  de  délire  survenant  à  la 
tombée  de  la  nuit,  délire  calme  et  tranquille  qui  n'a  aucune  gravité. 
D'autres  fois  les  malades  présentent  de  l'agitation  pendant  une  nuit 
ou  deux  ;  chez  d'autres,  j'ai  observé  une  insomnie  assez  rebelle. 
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Ces  manifestations  nerveuses  sont  en  somme  assez  rares,  mais  ce 
qui  est  constant  c'est  l'état  de  prostration  dans  lequel  sont  plongés  les 
sujets,  et  que  j'ai  déjà  signalé.  Cette  prostration  est  vraiment  carac- 
téristique, à  un  tel  point  qu'au  cours  d'une  épidémie  de  dengue  il 
me  suffirait  qu'un  malade  la  présentât,  concurremment  avec  quelques 
symptômes  d'embarras  gastrique,  pour  que  je  me  crusse  en  droit  de 
le  déclarer  atteint  d'abou-rékabe.  m 

7°  Urines.  —  Les  urines  ont  assez  souvent  les  caractères  des  urines 
fébriles;  elles  sont  peu  abondantes,  denses,  chargées  en  couleur. 
Parfois  elles  conservent  leur  aspect  et  leur  abondance  ordinaires.  Il 
n'est  pas  rare  d'observer  une  albuminurie  transitoire  qui  disparait  dés 
que  la  température  s'approche  de  la  normale. 

8°  Examen  des  organes.  —  Le  foie  est  congestionné  dans  un  cer- 
tain nombre  de  cas;  il  déborde  un  peu  les- fausses  côtes  sans  deve- 
nir douloureux  à  la  pression,  et  le  malade  présente  parfois  un  léger 
ictère. 

La  rate  ne  m'a  jamais  paru  hypertrophiée  du  fait  de  la  dengue.  Je 
n'ai  jamais  observé  de  splénalgie. 

Quelques  malades  m'ont  présenté  un  souffle  systolique  très  mani- 
feste au  foyer  d'auscultation  de  l'orifice  mitral;  mais,  comme  ce  souffle 
a  été  transitoire  et  n'a  pas  persisté  pendant  la  convalescence,  j'ad- 
mettrai qu'il  est  la  conséquence  soit  de  l'altération  du  sang,  soit  d'une 
insuffisance  passagère  due  à  un  mauvais  fonctionnement  des  mus- 
cles papillaires,  et  non  pas  le  résultat  d'une  endocardite. 

Enfin,  —  et  ce  n'est  pas  là  un  des  moindres  caractères  distinctifs 
de  la  dengue,  —  jamais  l'appareil  respiratoire  ne  m'a  offert  le 
moindre  symptômo  qui  ait  pu  attirer  l'attention  et  qui  vaille  la  peine 
d'être  noté. 

Tels  sont  les  symptômes  habituels  de  la  dengue,  au  moins  ceux 
que  j'ai  pu  observer  dans  l'épidémie  de  Beyrouth.  Toutefois  il  faut 
se  rappeler  que  Yabou-rékabe  est  une  affection  protéiforme,  et  que 
tous  les  malades  sont  loin  do  réaliser  dans  son  ensemble  la  descrip- 
tion que  je  viens  de  faire.  Chez  les  uns,  l'éruption  fait  défaut;  chez  les 
autres  les  douleurs  n'existent  pas  ou  sont  extrêmement  atténuées,  et 
c'est  le  prurit  de  la  période  de  desquamation  qui  passe  au  premier 
plan.  Quelques-uns,  pour  ainsi  dire  sidérés  dès  le  début,  sont  obligés 
de  s'aliter  pendant  toute  la  durée  de  l'affection;  d'autres,  au  con- 
traire, ne  gardent  pas  un  moment  la  chambre,  et  peuvent  se  livrer  à 
leurs  occupations  habituelles  malgré  une  abondante  éruption  gêné- 
Usée  à  la  totalité  du  corps. 

L'inconstance  et  la  variabilité  des  symptômes   produisent  des 
formes  cliniques  intéressantes  qu'il  me  parait  utile  d'esquisser. 
Rev.  de  m£o.,  tome  ix.  —  1889.  44 
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II.  —  Formes  cliniques. 

1°  Forme  complète.  —  La  maladie  réalise  ici  le  type  que  j'ai  eu 
en  vue  dans  ma  description.  Tous  les  symptômes  y  sont  largement 
représentés  :  troubles  gastriques,  phénomènes  douloureux,  anéan- 
tissement physique  et  intellectuel,  éruption,  etc.  Toutefois  dans  cette 
forme  il  y  a  place  pour  de  nombreux  degrés  en  ne  tenant  compte 
que  de  l'intensité  des  symptômes.  On  peut,  pour  éviter  la  multipli- 
cité des  modes  cliniques,  grouper  entre  eux  les  faits  qui  ont  le  plus 
d'analogie,  et,  sans  se  laisser  arrêter  par  les  distinctions  4&  peu 
d'importance,  considérer  à  cette  forme  seulement  trois  variétés  aux- 
quelles nous  donnerons  le  nom  de  légère,  moyenne  et  intense. 

Dans  la  variété  légère,  le  malade  peut  ne  pas  s'aliter.  Il  a  une 
fièvre  médiocre  caractérisée  par  un  peu  de  chaleur  dans  la  paume 
des  mains,  mais  il  n'a  pas  de  frisson,  et  sa  température  ne  dépasse 
g^ôre  38°  ou  38°,5.  (J'ai  observé  deux  cas  dans  lesquels  l'apyrexie  a 
été  complète.)  Il  a  de  l'inappétence,  mais  cependant  il  se  met  à  table, 
et  peut,  sans  provoquer  de  vomissements  et  sans  avoir  d'indiges- 
tion, manger  quelques  mets  légers.  La  céphalalgie,  les  douleurs 
des  genoux  existent,  mais  ne  l'empochent  pas  de  dormir,  bien  que 
son  sommeil  soit  un  peu  agité  ;  la  faiblesse  est  grande,  sans  doute, 
mais  pas  assez  pour  l'empêcher  de  marcher;  et  si,  en  raison  de  son 
apathie  intellectuelle,  il  travaille  sans  goût  et  avec  effort,  il  peut 
néanmoins  vaquer  à  ses  occupations  habituelles,  ou  tout  au  moins 
parer  aux  obligations  les  plus  urgentes  de  sa  profession.  Plusieurs 
de  mes  élèves  ont  continué  à  assister  aux  cours  et  à  suivre  mes 
visites  à  l'hôpital  pendant  toute  la  durée  de  leur  affection  qui  fut 
légère,  mais  dont  l'éruption  secondaire  me  permit  néanmoins  d'af- 
firmer l'existence  d'une  façon  incontestable. 

La  variété  moyenne  a  une  allure  plus  franche.  La  température 
s'élève  d'un  bond  aux  environs  de  39°  et,  dès  le  premier  jour,  les 
douleurs  des  genoux  et  celles  des  lombes  forcent  le  malade  à  se 
mettre  au  lit.  Au  reste  la  courbature  le  rendrait  incapable  du  moindre 
effort  et  lui  interdirait  le  plus  petit  travail.  La  nuit,  l'insomnie  est 
fréquente  par  suite  de  la  céphalalgie.  L'inappétence  est  presque 
complète;  le  malade  accepte  seulement  quelques  bouillons,  un  peu 
de  lait  et  des  limonades.  L'état  saburral  est  très  manifeste  et  les 
vomissements  muqueux  et  bilieux  ne  sont  pas  rares. 

Dans  la  variété  intense,  la  maladie  se  déclare  parfois  par  un  frisson 
violent  avec  claquement  des  dents  et  tremblement  de  tout  le  corps; 
mais  cela  n'est  pas  constant,  et  parfois,  après  une  nuit  très  agitée, 
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pleine  de  cauchemars,  le  malade,  en  mettant  le  pied  par  terre,  se  trouve 
en  quelque  sorte  dans  l'impossibilité  de  se  tenir  debout.  L'anéantis- 
sement est  absolu,  et  déjà  les  douleurs  des  genoux,  des  lombes, 
ainsi  que  la  céphalalgie,  prennent  des  proportions  inquiétantes.  Le 
médecin,  mandé  en  toute  hâte,  constate  une  température  qui  dépasse 
40%  et  qui  parfois  atteint  ou  môme  dépasse  41°.  La  peau  est  brû- 
lante et  sèche,  le  visage  congestionné;  l'anxiété  du  malade  est 
extrême;  il  n'est  pas  rare  d'observer  un  ou  deux  légers  saignements 
de  nez.  Pendant  deux,  trois  ou  quatre  jours,  la  température  se  main- 
tient à  une  hauteur  insolite,  puis  elle  tombe  soit  brusquement, 
soit  par  le  mode  des  oscillations  descendantes.  L'anorexie  est  com- 
plète; l'eau  elle-même  ne  trouve  pas  grâce  devant  le  dégoût  des 
sujets.  La  langue  est  saburrale,  et  parfois,  le  matin,  on  la  trouve 
sèche,  le  malade  présentant  quelques  fuliginosités  sur  les  lèvres  et 
les  gencives.  C'est  dans  ces  cas  que  j'ai  observé  un  peu  de  délire 
doux  et  tranquille,  à  Ja  tombée  de  la  nuit.  L'examen  des  urines 
dénote  souvent  la  présence  de  l'albumine.  Quant  à  l'éruption,  elle 
peut  être  discrète  ou  confluente  dans  chacune  des  variétés  précédem- 
ment décrites,  l'intensité  de  la  sommation  cutanée  étant  absolument 
indépendante  de  l'intensité  des  symptômes  généraux. 

2°  Forme  gastrique.  —  Ce  qui  domine,  c'est  l'état  saburral.  La 
langue  est  large,  recouverte  d'un  enduit  épais;  l'haleine  a  une  odeur 
fétide;  le  dégoût  pour  les  aliments  est  profond.  La  moindre  inges- 
tion alimentaire  provoque  des  vomissements  bilieux  qui,  parfois,  se 
répètent  plusieurs  fois  dans  la  journée.  Quand  il  ne  vomit  pas,  le 
malade  a  des  nausées,  et,  indépendamment  de  sa  céphalalgie,  il  pré- 
sente le  plus  souvent  des  vertiges  qui  réalisent  le  type  des  vertiges 
d'origine  gastrique.  Dans  quelques  épidémies  on  a  signalé  des  diar- 
rhées bilieuses  abondantes  :  à  Beyrouth,  au  contraire,  la  constipation 
a  été  la  règle.  Beaucoup  de  malades  se  plaignent  de  crampes  et  de 
douleurs  d'estomac.  La  fièvre  est  moyenne  et  l'éruption  passe  au 
second  plan. 

3*  Forme  rhumatismale.  —  Ici,  c'est  le  symptôme  douleur  qui 
domine.  Tantôt  le  malade  se  plaint  des  douleurs  dorsales  qui  sont 
vives  au  point  que  peu  de  lombagos,  quelle  que  soit  leur  violence, 
paissent  leur  être  comparés;  tantôt  ce  sont  les  douleurs  des  genoux 
qui  priment  et  qui  attirent  toute  l'attention  du  malade  et  du 
médecin.  C'est  contre  ces  douleurs  que  la  thérapeutique  est  dirigée  ; 
ce  sont  elles  qui  commandent  le  repos  au  lit  et  qui  vont  procurer 
au  patient  une  ou  plusieurs  nuits  d'insomnie.  Sans  doute  le  malade 
présente  bien  les  autres  symptômes  de' la  dengue,  mais  ceux-ci 
sont  atténués  au  point  qu'un  médecin  peu  attentif  ou  peu  au  cou- 
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rant  des  variétés  cliniques  de  la  maladie,  peut  ne  pas  leur  accorder 
la  valeur  qui  leur  est  due. 

4°  Un  violent  mal  de  tête  sus-orbitaire  avec  des  élancements  dou- 
loureux au  niveau  des  tempes  constitue  le  symptôme  essentiel  de  ce 
j'appellerai  la  forme  céphalalgique.  Ce  mal  de  tète  augmente  avec 
les  mouvements  et  se  calme  notablement  par  le  repos.  C'est  pour  lui 
seul  que  le  malade  consulte  le  médecin.  La  fièvre  peut  exister  à  des 
degrés  divers.  La  courbature  est  très  atténuée.  Les  douleurs  des 
genoux  et  celles  des  lombes  sont  assez  légères  pour  que  le  sujet  n'en 
fasse  pas  menlion  ;  parfois  même  c'est  à  peine  s'il  signale  un  peu  de 
sensibilité  dans  ces  deux  régions  quand  on  attire  son  attention  et 
qu'on  y  exerce  des  pressions  assez  fortes.  L'état  gastrique  est  modéré; 
et  l'on  comprend  que,  lorsque  l'éruption  fait  défaut,  il  soit  parfois 
difficile  de  rapporter  à  sa  véritable  cause  une  céphalalgie  aussi  vio- 
lente, mais  qui,  fort  heureusement,  a  une  durée  éphémère. 

5°  Forme  éruptive.  —  Parfois  le  symptôme  qui  attire  l'attention 
c'est  la  manifestation  cutanée.  Quand  le  malade  a  de  la  fièvre  et 
qu'il  présente  en  même  temps  un  appareil  symptomatique  sévère, 
l'apparition  d'un  érythème  généralisé  est  bien  fait  pour  légitimer 
quelque  crainte,  et  cependant  c'est  lui  seul  qui  parfois  permet  4e 
porter  un  pronostic  absolument  favorable,  comme  aussi  c'est  lui  qui 
permet  d'établir  nettement  le  diagnostic.  En  effet,  les  cas  qui  m'ont 
servi  à  constituer  cette  forme  sont  remarquables  par  le  peu  de  pré- 
cision des  symptômes,  quelle  que  soit  leur  intensité.  La  fièvre  est 
vive,  sans  doute,  mais  sa  violence  ne  permet  pas  d'en  faire  un  signe 
pathognomonique ,  et  l'état  général,  la  courbature,  la  Sensation  de 
brisement  dans  le  dos  et  dans  les  membres  n'ont  absolument  rien 
de  caractéristique. 

Par  opposition  à  la  variété  fébrile  de  la  forme  éruptive  que  je 
viens  de  signaler,  je  décrirai  ce  que  l'on  peut  appeler  la  variété  apy- 
rétique.  Il  n'est  pas  rare,  en  temps  d'épidémie,  de  rencontrer  dans 
la  rue  des  personnes  de  connaissance  qui  vous  arrêtent  quelques 
instants  pour  vous  dire  qu'ils  ont  des  démangeaisons  dans  la  paume 
des  mains,  démangeaisons  assez  vives  pour  les  obliger  à  se  gratter  à 
tout  instant  dans  la  journée  et  les  empêcher  de  dormir  la  nuit.  On 
constate  alors  que  la  paume  des  mains  est  rouge,  surtout  au  niveau 
des  éminences  thénar  et  hypothénar,  et  l'on  peut  le  plus  souvent 
remarquer  sur  le  poignet  et  sur  la  face  dorsale  des  mains  çà  et  là 
de  très  petites  lamelles  furfuracées,  preuves  évidences  de  desquama- 
tion et  indices  certains  d'une  éruption  antérieure.  En  fixant  l'atten- 
tion et  en  faisant  appel  aux*souveniers  du  sujet,  on  apprendra  qu'en 
effet  il  y  a  cinq  ou  six  jours  il  a  remarqué  une  certaine  rougeur  des 
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mains  et  des  avant-bras,  rougeur  à  laquelle  il  n'a  prêté  qu'une 
médiocre  attention,  croyant  qu'il  s'agissait  d'un  éry thème  solaire.  Au 
reste,  maintenant  qu'on  l'interroge,  il  se  souvient  très  bien  d'avoir 
eu  un  peu  de  malaise  à  ce  moment-là  et  d'avoir  été  fort  peu  en 
train  pendant  trois  ou  quatre  jours.  Il  n'avait  pas  d'appétit,  souffrait 
d'un  assez  violent  mal  de  tête  et  se  sentait  comme  anéanti.  Une  pur- 
gation  lui  a  fait  le  plus  grand  bien,  et,  à  part  une  certaine  faiblesse 
et  un  reste  d'inappétence,  il  en  a  à  peu  près  fini  avec  tous  ces  petits 
ennuis. 

D'autres  fois  l'éruption  est  généralisée  et  violente  sans  que  les 
symptômes  généraux  correspondent  à  son  intensité.  Le  22  octobre 
dernier,  une  jeune  femme  de  vingt  ans,  robuste  et  bien  constituée,  se 
présentait  au  dispensaire  pour  être  admise  à  l'hôpital.  Son  visage 
était  bouffi  et  ses  paupières  œdématiées  au  point  de  permettre  à 
peine  à  ses  yeux  de  s'ouvrir.  Croyant  de  suite  à  l'existence  d'une 
néphrite  albumineuse,  j'admis  immédiatement  la  malade  dans  mon 
service,  et  le  lendemain  je  la  retrouvai  dans  le  même  état  que  la 
veille.  A  mon  grand  étonnement  son  urine  ne  contenait  pas  trace 
d'albumine,  et  cependant  non  seulement  elle  avait  de  l'œdème  du 
visage,  m;iis  encore  en  la  découvrant  je  constatai  qu'elle  présentait 
une  anasarque  généralisée.  Les  reins  ne  pouvaient  être  incriminés. 
Le  cœur  présentait  bien  un  léger  souffle  systolique  au  foyer  d'aus- 
cultation de  l'orifice  mitral,  mais  la  malade  n'avait  pas  d'oppression, 
pas  de  signes  stéthoscopiques  d'engorgement  des  bases  ;  son  pouls 
était  plein,  régulier,  en  un  mot  absolument  normal.  De  plus  non 
seulement  les  jambes,  mais  encore  les  bras  offraient  au  même 
degré  les  signes  de  l'enflure.  Du  reste  si  l'œdème  du  visage  ressem- 
blait un  peu  aux  œdèmes  passifs  des  affections  rénales  et  cardiaques, 
il  n'en  était  plus  de  môme  de  l'enflure  des  jambes  et  des  bras.  Ces 
membres  étaient  en  somme  peu  tuméfiés,  mais  ce  qui  fixa  de  suite 
mon  attention,  c'est  que  dans  toute  leur  étendue  ils  présentaient  une 
coloration  rouge  s'accompagnant  d'une  manifeste  élévation  de  la 
température  locale.  Appliquant  la  main  sur  les  joues,  je  constatai 
qu'en  dépit  de  la  coloration  normale  celles-ci  présentaient  aussi  une 
chaleur  plus  élevée  que  d'habitude  et  non  en  rapport  avec  la  tem- 
pérature axillaire  qui  fut  trouvée  normale.  Suspendant  le  diagnostic 
jusqu'au  nouvel  examen,  je  pus,  le  lendemain,  constater  sur  toute 
l'étendue  des  membres  une  éruption  confluento  de  très  petites 
papules  extrêmement  serrées,  dont  les  plus  volumineuses  n'attei- 
gnaient pas  les  dimensions  d'une  tête  d'épingle.  Le  surlendemain  la 
face  elle-même  offrait  un  grenu  spécial  ayant  une  grande  analogie 
avec  les  petites  papules  des  membres.  Je  pensai  immédiatement  à 
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l'éruption  de  la  fièvre  dengue,  et  l'interrogatoire  minutieux  de  la 
malade  m'apprit  que  sept  jours  auparavant  elle  avait  été  prise  de 
nausées,  de  vertiges,  de  douleurs  dans  les  genoux  et  dans  le  dos  avec 
un  malaise  général  et  une  sensation  de  courbature  dont  elle  était 
encore  à  peine  remise.  De  plus  elle  eut  pendant  quarante-huit  heures 
une  violente  céphalalgie  qui  fut  très  atténuée  par  une  épistaxis  abon- 
dante. 11  n'y  avait  plus  de  doute,  j'étais  en  présence  d'une  dengue 
ayant  évolué  sans  provoquer  de  trop  vives  réactions,  et  remar- 
quable par  la  confluence  et  l'intensité  de  son  éruption.  Pendant 
trois  jours  l'état  de  la  peau  resta  stationnaire,  puis  l'éruption  pâlit 
sur  toute  son  étendue,  et  l'on  vit  alors  commencer  un  travail  de 
desquamation  caractérisé  par  la  production  de  petites  squames 
minces,  blanchâtres,  circulaires,  recouvrant  chaqne  papule,  et  dont 
les  bords  se  détachèrent  bientôt  et  se  soulevèrent,  pendant  que  1(3 
centre  resta  longtemps  adhérent  au  sommet  de  la  papule.  Sur  la 
face  et  sur  le  cou  les  lamelles  furent  moins  apparentes,  et  la  des- 
quamation fut  furfuracée.  Mais  ce  que  je  tiens  à  signaler,  ce  fut  la 
violence  des  démangeaisons  qui  éclatèrent  au  début  et  pendant  les 
premiers  jours  de  la  desquamation.  Elles  furent  assez  fortes  pour 
empêcher  le  sommeil,  et  en  moins  de  quarante-huit  heures  la 
malade  présenta  sur  les  quatre  membres  des  lésions  de  grattage 
très  accentuées.  Ces  démangeaisons  persistèrent  pendant  quatre  à 
cinq  jours;  et  lorsque  la  malade  demanda  à  sortir  de  l'hôpital, 
quinze  jours  après  son  entrée,  l'œdème  avait  disparu  ;  il  ne  restait 
plus  de  son  éruption  qu'une,  desquamation  qui  promettait  de  durer 
encore  quelque  temps.  Cet  œdème,  en  somme,  était  la  conséquence 
de  la  fluxion  cutanée  qui  précéda  l'éruption  ;  c'était  un  œdème  actif, 
chaud  et  rouge,  bien  distinct  des  enflures  dyscrasiques  et  mécani- 
ques. 


III.  —  Marche,  durée,  terminaison. 

Ce  que  je  viens  de  dire  me  dispense  d'entrer  dans  de  longs  détails 
dur  la  marche  et  la  durée  de  la  dengue.  Cette  affection  a  une  marche 
aiguë,  mais  son  évolution,  quelque  rapide  qu'elle  soit  en  Syrie,  est 
bien  loin  de  présenter  la  brusquerie  d'allure  de  la  dengue  des  pays 
intertropicaux.  À  Beyrouth,  pas  de  ces  attaques  foudroyantes  qui  ter- 
rassent le  malade  et  le  précipitent  par  terre  au  milieu  de  la  rue;  pas 
de  ces  douleurs  dorsales  et  articulaires  violentes  au  point  d'arracher 
des  cris  au  patient  et  survenant  avec  la  rapidité  de  la  foudre  ;  pas 
de  ces  températures  excessives  qui,  s'élevant  en  quelques  heures* 
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d'un  seul  bond,  aux  environs  de  42°,  retombent  brusquement  à  la 
normale  après  vingt- quatre  ou  trente-six  heures. 

Dans  les  débuts  les  plus  brusques,  quelle  que  soit  la  violence  du 
frisson  initial,  le  malade  a  toujours  le  temps  de  rentrer  chez  lui  et  de 
su  coucher.  Très  souvent  c'est  après  une  nuit  d'insomnie  ou  de  cau- 
chemars, de  fatigue  et  de  fièvre,  que  les  signes  de  la  malade  se  décla- 
rent. Dans  la  majorité  des  cas,  les  symptômes  arrivent  à  leur  acmé 
peu  à  peu  et  progressivement,  et  si  la  température  s'élève  en  quel- 
ques heures  à  son  maximum,  il  faut  souvent  un  jour  et  môme  davan- 
tage pour  que  les  douleurs  et  les  autres  manifestations  morbides  pré 
sentent  toute  l'intensité  que  nous  leur  avons  décrite. 

Du  reste,  dans  un  grand  nombre  de  cas,  j'ai  observé  une  période 
prodromique  de  deux  ou  trois  jours  pendant  laquelle  l'individu  avait 
des  signes  d'embarras  gastrique  et  un  peu  de  courbature  avec  ou 
sans  céphalalgie.  Puis  la  maladie  s'installait,  nous  offrant  souvent 
deux  périodes  :  une  première,  caractérisée  par  la  fièvre,  les  symp- 
tômes douloureux  et  gastriques  et  parfois  l'éruption  initiale  ;  une 
seconde,  caractérisée  par  l'éruption  secondaire,  se  confondant  sou- 
vent avec  le  début  de  la  convalescence. 

La  durée  de  l'affection  est  très  variable;  elle  oscille  en  moyenne 
entre  trois  et  dix  jours,  mais  les  cas  ne  sont  pas  rares  où  cette  limite 
a  été  largement  dépassée. 

La  dengue  de  Syrie  se  termine  toujours  par  la  guérison.  Je  dois 
dire  cependant  que  j'ai  eu  l'occasion  d'observer,  quelques  heures 
avant  sa  mort,  un  malade  ayant  tous  les  signes  d'un  ictère  grave, chez 
lequel  les  accidents  terminaux  mortels  se  seraient  produits  au  cours 
ou  vers  la  fin  d'une  dengue  au  dire  des  parents  et  du  médecin  de  la 
famille.  Le  syndrome  clinique  de  l'ictère  grave  peut-il  être  la  consé- 
quence de  Vabou-rékabe  ou  bien  s'agit-il  d'un  malade  ayant  eu 
(comme  je  l'ai  vu  parfois,  et  comme  Ouakim  Nacklé  l'a  observé  sou- 
vent à  Gbeilé)  un  ictère  simple  du  fait  de  la  dengue,  lequel  aurait  été 
aggravé  par  suite  de  lésions  préexistantes  des  reins?  Je  ne  saurais 
le  dire,  n'ayant  eu  que  des  renseignements  insuffisants  et  n'ayant  pas 
pu  obtenir  d'urine  du  malade. 

A  part  ce  fait  au  sujet  duquel  je  dois  faire  les  plus  sérieuses  réser- 
ves, je  n'ai  pas  vu  un  seul  cas  de  terminaison  fatale. 

Mon  ami  le  D.  Mamlouk  Bey  *  a  observé  à  Alexandrie  un  cas  de 
mort.  U  s'agissait  d'un  alcoolique  chez  lequel  la  dengue  revêtit  la 
forme  qu'on  pourrait  appeler  hémorrhagique.  Dès  le  troisième  jour 
l'éruption  devint  pétéchiale,  et  le  malade  mourut  avec  des  symp- 
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tomes  d'adynamie,  après  avoir  eu  plusieurs  hématémèses  et  avoir 
rendu  du  sang  par  les  selles.  Si  je  rapporte  ce  cas  c'est  parce  que 
la  dengue  de  Syrie  se  rapproche  sensiblement  de  celle  qui  a  été 
observée  en  Egypte,  et  pour  .bien  montrer  qu'elle  peut  présenter 
une  complication  que  Ton  observe  dans  les  fièvres  éruptives  et  dans 
la  plupart  des  maladies  infectieuses. 

IV.  —  Convalescence,  rechutes,  récidives. 

La  convalescence  —  et  c'est  là  un  fait  très  caractéristique  —  est 
remarquable  par  sa  longueur  en  quelque  sorte  indéfinie  et  par  l'état 
de  faiblesse  dans  lequel  restent  les  sujets  pendant  longtemps.  11  n  est 
pas  exceptionnel  de  voir  des  dengues  légères  ayant  évolué  en  quatre 
ou  cinq  jours,  laisser  après  elles  pendant  deux  ou  trois  semaines  une 
faiblesse  musculaire,  un  anéantissement  des  forces,  un  abattement 
moral,  une  incapacité  de  travail  tels  que  vraiment  je  ne  sais  pas  s'il 
existe  une  seule  affection,  quelle  que  soit  sa  gravité,  qui  puisse,  après 
une  durée  aussi  courte,  s'accompagner  d'une  pareille  débilité.  Le 
dégoût  des  aliments  peut  persister  longtemps  après  que  les  autres 
symptômes  ont  disparu,  et  beaucoup  de  sujets,  pendant  et  après  leur 
convalescence,  se  plaignent  encore  d'un  manque  d'appétit  contre 
lequel  les  plus  séduisantes  préparations  culinaires  restent  infruc- 
tueuses. 

C'est  pendant  la  convalescence  que  la  desquamation  s'effectue 
avec  les  démangeaisons  que  j'ai  signalées  et  qui  durent  quelquefois 
plusieurs  jours.  Quant  à  la  desquamation  elle-même  elle  peut  se 
prolonger  pendant  deux,  trois  semaines  et  même  davantage.  Je  n'ai 
jamais  observé  à  Beyrouth  les  abcès  et  les  autres  accidents  cutanés 
qui  ont  été  signalés  dans  d'autres  épidémies. 

Ouakim  Nacklé  l  a  constaté  à  Gbcilé  que  beaucoup  de  malades  con- 
servaient pendant  leur  convalescence  l'ictère  qu'ils  avaient  présenté 
pendant  leur  affection.  Chez  eux  la  convalescence  fut  particulière- 
ment longue  et  pénible. 

Dans  la  dengue,  les  rechutes  ne  sont  pas  rares;  elles  ont  eu  géné- 
ral moins  d'intensité  que  la  première  manifestation,  et  se  produi- 
sent le  plus  souvent  au  milieu  de  la  convalescence. 

Quant  aux  récidives,  elles  sont  très  fréquentes,  et  il  n'est  pas 
exceptionnel  de  voir  un  malade  contracter  deux  fois  l'affection  au 
cours  de  la  même  épidémie.  Certains  malades  offrent  à  se  sujet  une 
prédisposition  toute  spéciale,  et  sont  pris  une  ou  deux  fois  à  chaque 
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invasion  de  la  maladie.  Une  première  attaque  ne  confère  donc  aucune 
immunité. 

V.  —  Diagnostic. 

Je  ne  rechercherai  pas  quelles  sont  les  affections  que  peuvent  simu- 
ler les  fièvres  dengucs  des  régions  intertropicales !  ;  je  me  contenterai 
d'établir  les  éléments  de  diagnostic  de  Ydbou-rêkabe  de  Syrie. 

C'est  surtout  au  début  de  l'épidémie  que  le  diagnostic  offre  cer- 
taines difficultés,  et  Ton  comprend  que  la  diversité  des  formes  clini- 
ques précédemment  esquissées  puisse  provoquer  plus  d'une  erreur. 

Lorsque  les  manifestations  gastriques  dominent,  que  l'éruption  fait 
début  ou  n'a  pas  encore  paru,  les  premiers  cas  de  dengue  observés 
peuvent  être  pris  pour  des  embarras  gastriques  fébriles.  La  prédomi- 
nance de  l'état  saburral,  le  dégoût,  les  nausées,  les  vomissements, 
les  vertiges,  la  céphalalgie  sont  bien  propres  à  provoquer  Terreur. 
Mais  la  fréquence  insolite  de  ces  embarras  gastriques,  la  débilité 
extrême*  que  présentent  les  sujets  qui  en  sont  atteints,  leur  courba- 
ture exagérée,  leur  malaise  profond  éveilleront  rapidement  l'atten- 
tion du  médecin  qui  ne  tardera  pas,  alors  même  qu'il  n'aurait  jamais 
observé  de  fièvre  dengue,  à  rapporter  les  manifestations  gastriques 
à  leur  véritable  cause. 

La  courbature,  l'anéantissement,  l'état  catarrhal  des  voies  diges- 
tives  peuvent  faire  penser  à  la  grippe,  mais  l'absence  de  troubles  du 
côté  de  l'appareil  respiratoire  et  la  marche  de  la  température  en  dis- 
tinguent nettement  la  fièvre  dengue. 

1.  Dans  les  pays  chauds,  la  dengue,  très  dissemblable  suivant  les  épidémies, 
a  reçu  une  quantité  considérable  de  noms  qui  prouvent  bien  la  variabilité  dé  ses 
symptômes.  Certains  auteurs,  frappés  surtout  de  l'éruption,  l'ont  appelée  fièvre 
rwge,  caleniura  roja  (Cadix),  rosalia,  colorada  (colonies  espagnoles),  scarlatine 
rhumatismale. 

D'autres,  en  raison  des  phénomènes  douloureux,  l'ont  désignée  sous  le  nom 
de  fièvre  rhumatismale,  fièvre  courbaturale,  arthrodynie,  trancazo  ou  coup  de 
barre  (Sainte-Croix  de  Ténériffe),  stiffnecked,  qui  raidit  le  cou,  brocken-wing  ou 
brise-épaule,  break-bone,  brise-os,  abou-rékabe,  père  des  genoux  (Arabes  de  Syrie 
et  de  la  mer  Rouge),  abou-dabbous,  père  des  épingles  (Arabes  de  Tripoli  de  Bar- 
barie), bucket-bouhou  ou  gémissement  (iles  Sandwich). 

Enfin  d'autres  noms  ont  été  donnés  à  la  maladie  suivant  les  différentes  cir- 
constances au  milieu  desquelles  elle  s'est  produite,  suivant  la  rapidité  de  son 
«rotation  ou  les  pays  et  les  localités  qui  ont  été  envahis  :  fièvre  des  daMes  (Egypte), 
fièvre  de  Malte,  fièvre  de  Maurice,  fièvre  chinoise,  piadosa,  maladie  bénigne 
(Cadix),  fièvre  de  trois  jours. 

Quant  au  mot  dengue,  qui  est  le  terme  officiel  adopté  actuellement  par  les 
médecins  de  marine,  il  vient  sans  doute  du  mot  espagnol  dengue,  qui  est  le  repré- 
sentant du  mot  anglais  dandy.  Celte  dénomination  a  été  appliquée  probablement 
pour  indiquer,  comme  le  dit  Mahé  {Dict.  encyclop.  des  sciences  médicales),  -  la 
démarche  roide  et  compassée  des  patients  obligés  de  simuler  une  allure  hors 
de  leurs  habitudes  ». 
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Lorsque  la  dengue  offre  dès  le  début  des  accidents  graves  en  appa- 
rence, la  violence  de  la  céphalalgie,  les  douleurs  orbitaires,  l'affais- 
sement profond,  le  délire  que  présentent  quelques  sujets,  la  haute  et 
brusque  élévation  de  température  pourraient  faire  croire  à  un  coup 
de  chaleur.  Mais  cette  affection  se  distingue  de  la  fièvre  dengue  par 
la  pâleur  du  visage,  la  dyspnée,  la  sécheresse  considérable  de  la 
peau,  une  sensation  très  pénible  de  chaleur  intérieure,  une  envie 
fréquente  d'uriner,  une  soif  croissante  et  parfois  insatiable,  symp- 
tômes auxquels  viennent  se  joindre  souvent  des  convulsions  ou  des 
contractures.  De  plus1  le  coup  de  chaleur  auquel  très  souvent  se  joint 
le  coup  de  soleil  se  produit  dans  des  conditions  écologiques  nette- 
ment déterminées,  et  les  commémoratifs  viendront  alors  en  aide  au 
praticien,  tandis  que  Yabou-rékabe  ne  reconnaît  le  plus  souvent 
aucune  cause  déterminante  appréciable. 

Bien  que  souvent  le  malade,  dans  les  formes  graves,  présente,  en 
raison  de  sa  fièvre,  de  quelques  épistaxis,  de  son  affaissement  et  de 
son  état  gastrique,  un  aspect  qui  pourrait  faire  penser  à  une  fient 
typhoïde,  le  seul  examen  de  la  courbe  thermique  et  la  brusque  inva- 
sion des  symptômes  suffiront  à  écarter  l'idée  d'une  dothiénentérie. 

Le  frisson  qui,  chez  certains  sujets,  est  le  phénomène  initial,  la 
brusquerie  d'invasion  de  la  maladie  et  l'état  alarmant  en  apparence 
dans  lequel  sont  plongés  en  peu  de  temps  les  malades,  sont  bien 
faits  pour  éveiller  ridée  d'une  manifestation  sérieuse  de  la  malaria, 
d'autant  plus  que  les  épidémies  de  dengue  semblent  avoir  une  cer- 
taine prédilection  pour  les  régions  paludéennes.  Malgré  soi,  dans 
certains  cas,  on  pense  à  un  accès  pernicieux  ou  tout  au  moins  à 
quelqu'une  des  formes  graves  de  l'impaludisme  aigu  que  Ton  parait 
devoir  englober  sous  le  terme  de  fièvres  rémittentes,  bien  que  beau- 
coup les  désignent  encore  sous  des  noms  différents. 

La  prédominance  des  douleurs  lombaires  pourrait  faire  croire  à 
un  lombago  si  la  fièvre,  l'état  gastrique  et  l'affaissement  général  n'en 
faisaient  bientôt  écarter  l'idée. 

Lorsque  les  malades  se  plaignent  surtout  de  douleurs  aux  genoux, 
on  pourrait  penser  à  un  rhumatisme  articulaire  aigu,  d'autant  plus 
que  les  deux  genoux  sont  pris  et  que  parfois  les  mains  et  les  pieds 
sont  endoloris.  Mais  en  y  regardant  de  près  on  peut  constater  que, 
au  moins  pour  la  dengue  de  Syrie,  les  articulations  ne  sont  pas  dou- 
loureuses, qu'elles  ne  présentent  aucun  gonflement,  qu'il  n'y  a  ni 
œdème  ni  rougeur  anormale  ni  élévation  de  la  température  locale; 
et  dans  le  cas  où  ces  caractères  distinctifs  paraîtraient  insuffisants, 
le  médecin  n'aurait  qu'à  consulter  la  courbe  thermique,  à  prendre 
en  considération  l'état  gastrique,  l'affaissement  du  sujet  pour  bien 
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se  rendre  compte  qu'il  ne  s  agit  pas  d'une  variété  de  la  polyarthrite 
rhumatismale  aiguë.  Au  reste,  ainsi  que  je  l'ai  dit,  un  examen  un 
peu  attentif  démontre  que  le  malade  souffre  d'une  myosalgie  plutôt 
que  d'une arthralgie,  myosalgie  que  l'ensemble  des  symptômes  géné- 
raux permettront  de  ne  pas  attribuer  à  un  rhumatisme  musculaire. 

La  violence  de  la  céphalalgie  coïncidant  parfois  avec  de  la  consti- 
pation et  des  vomissements,  la  brusquerie  de  l'attaque,  la  haute  élé- 
vation de  la  température,  la  possibité  de  convulsions  au  début,  chez 
les  enfants,  pourraient,  pendant  un  jour  ou  deux,  faire  craindre  l'exis- 
tence d'une  méningite  aiguë.  Mais  l'amélioration  rapide  de  l'état 
spasmodique,  la  sédation  spontanée  de  la  céphalalgie  après  deux  ou 
trois  jours,  la  justification  des  vomissements  et  de  la  constipation 
par  l'état  gastrique  ne  tarderont  pas  à  rassurer  le  médecin. 

Dans  tous  les  cas  précédents  j'ai  essayé  de  démontrer  la  possibilité 
de  faire  le  diagnostic  en  dehors  de  l'éruption,  soit  parce  que  celle-ci 
n'existe  pas,  soit  parce  qu'elle  ne  s'est  pas  encore  produite.  Il  va 
sans  dire  que  la  sommation  cutanée  fait  cesser  toute  hésitation  quand 
il  pouvait  rester  quelques  doutes  avant  son  apparition. 

Mais  il  se  peut  que  l'éruption  elle-même  soit  cause  d'erreur,  ou 
tout  au  moins  puisse  laisser  quelque  incertitude  dans  l'esprit,  et  il 
faut  parfois  une  certaine  attention  pour  ne  pas  confondre  la  dengue 
avec  un  exanthème  fébrile. 

Quelques  malades  se  présentent  les  yeux  brillants  et  larmoyants, 
le  visage  bouffi,  le  nez  enchifrené  par  une  sécrétion  muqueuse  assez 
abondante.  A  les  voir,  on  les  prendrait  pour  des  gens  atteints  de 
rougeole,  d'autant  plus  que  l'éruption  peut  réaliser  absolument  les 
caractères  propre  à  l'exanthème  morbilleux.  Plus  encore,  les  conjonc- 
tives et  la  muqueuse  gutturale  peuvent  être  envahies,  et  nombre  de 
sujets  nous  ont  offert  uli  piqueté  du  voile  du  palais  assez  analogue  à 
celui  de  la  rougeole,  et  une  coloration  très  intense  de  la  muqueuse 
palpébrale,  comme  on  l'observe  aussi  dans  cette  affection.  Mais  ce 
qui  distingue  nettement  la  dengue  de  la  rougeole,  c'est  la  brusquerie 
de  son  invasion  et  la  rapidité  de  son  ascension  thermique,  c'est  ce 
lait  que  l'éruption  ne  survient  à  aucune  époque  fixe,  c'est  encore 
l'absence  de  toute  manifestation  du  côté  de  l'appareil  respiratoire, 
c'est  enfin  l'anéantissement  du  malade. 

La  violence  de  l'attaque  et  l'ascension  brusque  et  considérable  de 
la  température  appartiennent  à  la  dengue  et  à  la  scarlatine,  et  par- 
fois une  angine  douloureuse  tenant  à  l'éruption  gutturale  de  la  den- 
gue et  la  possibilité  de  voir  l'exanthème  de  cette  maladie  affecter  le 
type  de  la  scarlatine,  pourront  rendre  plus  trompeuse  encore  la  simi- 
litude des  deux  affections.  Mais  l'angine  de  la  dengue  est  légère  et 
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reste  toujours  à  l'état  d'angine  rouge,  l'éruption  se  fait  ou  plus  tôt 
{éruption  prémonitoire)  ou  plus  tard  (éruption  secondaire)  que  dans 
la  scarlatine,  et  se  montre  souvent  quand  les  symptômes  fébriles  et 
douloureux  ont  disparu.  Ces  symptômes  douloureux  eux-mêmes  se 
distinguent  très  nettement  du  rhumatisme  scarlatin,  qui  constitue 
une  sommation  nettement  articulaire.  Enfin  la  desquamation  se  fait 
très  exceptionnellement  sous  forme  de  lambeaux  épidermiques 
comme  dans  la  scarlatine,  et  la  convalescence,  caractérisée  souvent 
par  une  inappétence  singulière  et  une  très  grande  faiblesse,  n'est 
jamais  assombrie  par  les  complications  rénales  si  communes  dans 
cette  dernière  affection. 

J'ai  observé  plusieurs  malades  chez  lesquels,  si  je  n'avais  pas  été 
guidé  par  la  constitution  médicale  du  moment  et  par  l'absence  de 
toute  autre  épidémie  que  la  fièvre  dengue,  j'aurais  certainement 
affirmé  l'existence  d'une  variole.  Leur  agitation,  leur  fièvre,  leur 
céphalalgie,  leursdouleurs  dorsale  et  épigastrique,  leurs  vomissements, 
la  congestion  de  leur  visage,  l'injection  de  leurs  conjonctives  et  quel- 
ques  petites  papules  se  montrant  sur  la  peau  de  la  face  étaient  bien 
faits  pour  donner  le  change.  Toutefois  l'erreur  n'aurait  pas  pu  être 
de  longue  durée  ;  l'absence  de  vésicules  sur  le  voile  du  palais,  l'as- 
pect de  l'éruption  qui  bientôt  ressemblait  décidément  plus  à  celle 
d'une  rougeole  légèrement  boutonneuse  qu'à  celle  d'une  variole,  la 
marche  de  la  température  et  la  diminution  rapide  des  symptômes 
généraux  permettaient  d'affirmer  l'existence  d'une  fièvre  dengue. 

Lorsque  l'érythème  initial  est  très  violent,  le  gonflement  du  visage, 
<les  paupières  et  du  nez  pourrait  faire  prendre  la  dengue  pour  un 
éry8ipèle  de  la  face.  Mais  l'absence  de  douleur  vraie  au  niveau  de 
l'éruption,  les  symptômes  généraux  et  la  marche  de  la  maladie  dissi- 
peront vite  le  doute. 

Enfin,  lorsque  l'éruption  â  été  localisée  au  visage,  aux  mains  et 
aux  avant -bras,  l'aspect  de  cette  éruption,  la  desquamation  et  les 
démangeaisons  qui  la  suivent  pourraient  faire  admettre  l'existence 
d'un  érythème  solaire  si  l'absence  antérieure  d'insolation,  l'état  gas- 
trique du  malade,  sa  grande  débilité,  ses  phénomènes  douloureux  et 
sa  courbature  ne  faisaient  immédiatement  attribuer  cet  érytbème 
à  la  maladie  régnante. 

VI.  —  Pronostic. 

11  est  très  bénin  et,  dans  la  dernière  épidémie,  je  n'ai  eu  à  enre- 
gistrer aucun  décès  qui  ait  pu  être  attribué  à  la  dengue  sans  conter 
tation  possible.  Il  ne  m'est  pas  suffisamment  prouvé  que  les  accidents 
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d'ictère  grave,  pour  lesquels  j'ai  été  appelé  au  dernier  moment  chez 
un  individu  qui  succomba  quelques  heures  plus  tard,  aient  été  la  con- 
séquence de  Yabou-rékabe,  ainsi  que  l'affirmaient  les  parents  et  Je 
médecin  du  malade. 

VU.  —  Traitement. 

Si  l'on  parcourt  les  auteurs  qui  ont  observé  les  épidémies  de 
dengue,  on  peut  constater  combien  sont  nombreux  les  procédés 
thérapeutiques  qui  ont  été  opposés  à  la  maladie.  Gela  tient  sans 
doute  à  ce  que  l'affection  ne  se  présente  pas  toujours  avec  le  môme 
cortège  symptomatique. 

Le  traitement  de  la  dengue  de  Syrie  est  un  peu  variable  suivant  les 
formes  cliniques  et  l'intensité  de  la  maladie ,  et  si,  dans  les  cas'  très 
bénins,  il  suffit  de  conseiller  au  sujet  un  repos  de  deux  ou  trois  jours 
et  de  lui  prescrire  un  ou  deux  laxatifs  et  une  alimentation  légère  et 
peu  abondante,  il  est  nécessaire  le  plus  souvent  d'intervenir  d'une 
façon  plus  active. 

Pour  moi,  je  me  trouve  bien,  dans  la  majorité  des  cas,  d'adminis- 
trer, dès  le  début,soitun  vomitif,  soit  un  éméto-cathar tique.  Souvent, 
de  ce  fait,  la  céphalalgie,  les  vertiges  et  l'inappétence  diminuent 
notablement.  Lorsque  les  symptômes  ont  résisté  au  premier  vomitif 
et  que  l'état  gastrique  n'a  pas  diminué,  j'en  administre  un  second  au 
bout  de  deux  ou  trois  jours. 

Il  est  un  fait  singulier  que  je  n'ai  guère  observé  que  dans  la  dengue, 
c'est  que  les  malades  indigènes  qui,  dans  toutes  les  pyrexies,  boivent 
l'eau  pure  et  fraîche  avec  tant  d'avidité,  ne  lui  trouvent  ici  aucun 
goût  et  la  déclarent  souvent  fade  ou  mauvaise.  Par  contre,  ils  accep- 
teront avec  reconnaissance  les  limonades  gazeuses  acidulées  que  je 
leur  laisse  boire  ad  libitum.  Ces  boissons  ont,  de  plus,  l'avantage  de 
calmer  et  parfois  d'arrêter  les  vomissements.  Lorsque  ceux-ci  persis- 
tent, il  y  a  tout  avantage  à  ce  que  le  malade  prenne  ces  limonades 
glacées,  ou  suce  quelques  morceaux  de  glace. 

Le  salicylate  de  soude  donne  parfois  d'assez  bons  résultats  contre 
les  douleurs  des  reins  et  des  genoux,  mais  j'emploie  avec  beaucoup 
plus  de  succès  contre  ces  douleurs  l'antipyrine  qui,  en  outre,  dimi- 
nue la  fièvre  et  calme  la  céphalalgie. 

Le  chloral  est  indiqué  toutes  les  fois  qu'il  y  a  de  l'insomnie;  il 
réussit  mieux  que  l'opium  et  ses  alcaloïdes. 

Le  sulfate  de  quinine,  préconisé  par  beaucoup  d'auteurs,  ne  m'a 
donné  aucun  succès  sérieux  ;  il  augmente  les  bourdonnements  d'oreille 
et  les  fatigues  d'estomac  ;  l'expérience  m'a  appris  qu'il  ne  faut  l'admi- 
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nistrer  que  dans  les  cas  où  la  dengue  se  complique  d'accès  de  fièvre 
intermittente. 

Pendant  toute  la  durée  de  l'affection,  le  malade  doit  boire  des 
grogs,  des  bouillons  chauds  ou  froids  à  sa  volonté.  Il  faut  lui  donner 
du  lait  s'il  le  supporte,  quelques  potages  légers  et,  au  moment  de  la 
convalescence,  des  œufs,  du  poulet  et  des  viandes  grillées  ou  rôties. 
*  Pendant  la  convalescence,  on  se  trouve  bien,  pour  stimuler  l'appé- 
tit, d'administrer  quelques  amers;  et  l'on  combattra,  s'il  y  a  lieu,  les 
démangeaisons,  soit  par  l'application  d'une  solution  de  chloral  au 
d/50  dont  j'ai  pu  maintes  fois  constater  l'efficacité,  soit  par  des  onc- 
tions de  vaseline  dans  laquelle  on  fait  incorporer  une  petite  quantité 
de  cocaïne.  Au  reste,  ces  démangeaisons  ont,  en  général,  une  durée 
éphémère,  et  elles  ont  disparu  depuis  longtemps,  alors  que  le  malade 
se  plaint  encore  d'une  grande  faiblesse  à  laquelle  on  opposera  les 
préparations  ferrugineuses,  le  quinquina  sous  toutes  ses  formes  et  les 
douches  froides  alternant  soit  avec  le  massage,  soit  avec  des  frictions 
sèches. 


III 
Nature  et  distribution  géographique  de  la  dengue. 

Maintenant  que  nous  connaissons  les  symptômes  et  l'évolution  cli- 
nique de  la  dengue,  voyons  si  nous  avons  les  indications  nécessaires 
pour  en  préciser  la  nature  et  pour  fixer  la  place  qui  lui  revient  dans 
le  cadre  de  la  nosologie  médicale. 

Et  d'abord  la  fièvre  rouge  n'appartient  certainement  pas  aux  inflam- 
mations viscérales.  Les  manifestations  gastro-intestinales  qu'elle  pré- 
sente  dans  la  majorité  des  cas,  et  qui  dans  certaines  épidémies  pren- 
nent une  importance  assez  grande  pour  lui  avoir  valu  les  noms  d'in- 
fluence gastrique  et  de  gastro-céphalite,  ne  nous  suffisent  pas  à  nous 
la  faire  ranger  dans  la  classe  des  gastro-entérites.  La  théorie  de 
Broussais,  qui  s'est  si  brusquement  effondrée  au  souffle  puissant  du 
médecin  de  Tours,  n'est  pas  près  de  sortir  de  ses  ruines,  et  la  mer- 
veilleuse doctrine  de  la  spécificité  que  Bretonneau  nous  enseigna 
trouve  encore  ici  une  nouvelle  application.  Qu'importe  que  Yabou- 
rékabe  ait  par  instant  des  allures  d'embarras  gastrique?  Ne  voyons- 
nous  pas,  à  chaque  page  de  leur  histoire,  les  maladies  infectieuses 
frapper  tout  d'abord  le  tube  digestif,  et  souvent  avec  une  remarqua- 
ble intensité?  La  grippe,  la  variole,  la  scarlatine,  la  rougeole  n'ont- 
elles  pas,  parmi  leurs  symptômes  obligatoires,  les  signes  les  plus 
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manifestes  d'une  sommation  gastro-intestinale;  et  la  fièvre  typhoïde, 
qui,  parfois,  nous  offre,  au  point  de  vue  symptoma tique ,  une  simi- 
litude frappante  avec  certains  catarrhes  aigus  fébriles  de  l'estomac, 
n'a-t-elle  pas  servi  au  maître  de  Trousseau  à  établir  une  doctrine  que 
les  découvertes  de  l'école  pastorienne  n'ont  fait  que  consolider?  Que 
si,  dans  la  dengue,  les  douleurs  d'estomac,  l'état  saburral,  les  nau- 
sées et  les  vomissements  sont  signalés  comme  phénomènes  cardinaux 
dans  certaines  épidémies,  ces  symptômes  ne  sont-ils  pas  relégués  au 
second  plan  et  presque  effacés  dans  d'autres?  La  seule  idée  qu'on 
puisse  s'en  faire,  après  avoir  lu  attentivement, les  descriptions  qui 
en  ont  été  tracées  et  après  s'être  rencontré  avec  une  de  ses  épidé- 
mies, c'est  qu'il  s'agit  d'une  maladie  infectieuse  au  premier  chef. 
Invasion  brutale,  violence  extrême  de  la  réaction  hors  de  proportions 
arec  l'état  gastrique,  nombreux  traits  de  ressemblance  avec  plusieurs 
maladies  générales,  tout,  dans  la  physionomie  de  l'affection,  con- 
firme cette  manière  de  voir.  La  dengue,  qui  emprunte  sa  prostration 
à  la  grippe,  ses  douleurs  dorsales  et  gastriques  à  la  fièvre  jaune,  son 
éruption  à  la  rougeole  ou  à  la  scarlatine,  doit  être  classée,  avec  ces 
affections,  au  milieu  des  maladies  zymotiques. 

S'il  nous  fallait,  en  faveur  de  cette  opinion,  une  preuve  plus  con- 
cluante encore  je  la  trouverais  dans  ce  fait  que  la  dengue  est  franche- 
ment épidémique.  Et  il  ne  s'agit  pas  ici  d'une  épidémicité  contestable; 
le  virus  de  la  fièvre  rouge  est  doué  d'une  telle  puissance  d'extension 
et  de  diffusion  qu'aucune  affection  ne  saurait  lui  être  comparée  à  ce 
point  de  vue.  A  Beyrouth,  ville  de  près  de  120  000  habitants, 
plus  du  tiers  de  la  population  a  été  certainement  touché  en  moins  de 
cinq  mois.  A  un  moment,  on  ne  voyait  autour  do  soi  que  des  person- 
nes atteintes  d'abou-rékabe;  la  maladie  sévissait  sans  distinction 
d'âge,  de  sexe  ou  de  race.  Enfants,  adultes,  vieillards,  hommes  et 
femmes,  individus  vigoureux  ou  cachectiques,  Européens,  indigènes, 
blanc&ou  noirs,  tout  le  monde  était  frappé  avec  une  remarquable 
égalité.  Le  riche  était  atteint  comme  le  pauvre;  le  misérable,  habi- 
tant de  sordides  masures  dans  les  quartiers  les  plus  malsains,  le  palu- 
déen cachectique  n'était  pas  plus  exposé  que  le  bourgeois  fortuné 
qui  peut  s'offrir  le  luxe  du  confort  le  plus  parfait. 

Et  ce  qui  est  vrai  pour  Beyrouth,  est  vrai  également  pour  la  plupart 
des  localités  qui  ont  été  visitées  par  la  fièvre  rouge,  oc  S'il  nous  fallait 
juger  de  l'intensité  d'une  maladie  épidémique  par  son  extension  locale 
ou  générale,  par  le  nombre  des  atteints,  la  dengue  occuperait  sou- 
vent le  premier  rang,  et  toujours  quand  on  considère  l'ensemble  de 
ses  épidémies.  C'est  par  plusieurs  millions  qu'il  faut  compter  les  indi- 
vidus qui  furent  frappés  dans  l'Hindoustan  en  1872  ;  l'épidémie  de  la 


688  REVUE  DE  MÉDECINE 

Réunion  parcourut  file  en  trois  mois,  et,  pour  citer  quelques  chiffres, 
Cotholendy  nous  dit  qu'à  Saint-Denis  sur  35000  habitants  20000 
eurent  la  dengue;  sur  509  soldats,  320;  sur  11  médecins  de  la  ma- 
rine, 0  furent  atteints.  Il  en  fut  de  môme  en  Cochinchino  et  en  Chine 
dans  les  localités  visitées.  Il  en  a  été  ainsi  tout  récemment  dans  la 
Basse-Egypte.  En  un  mot  la  dengue  exige  un  tribut  des  plus  oné- 
reux, payable  non  en  gravité,  maïs  en  nombre  '.  *  N'a-t-on  pas  vu, 
au  Caire,  l'épidémie  de  1887,  dans  l'espace  de  trois  mois  à  peine  sur 
une  population  d'un  demi-million  d'habitants,  en  frapper  les  neuf 
dixièmes  s;  en  1878,  à  Ismaïlia  n'avait-elle  pas  atteint  1800  person- 
nes sur  2000  habitants  ';  et  Poggio  ne  nous  afflrme-t-il  pas  qu'elle 
toucha  14  000  personnes  à  Cadix  en  1866  4? 

Bien  plus,  les  animaux  eux-mêmes  (bœufs,  veaux,  mouotns,  chiens, 
chats),  n'échapperaient  pas  à  la  maladie  si  Ton  en  croit  les  récits  de 
Cristobal  Cubillas  \  Pour  ne  citer  que  des  faits  relativement  récents, 
Martial i s  affirme  qu'elle  a  sévi  dans  l'Inde  sur  les  vaches  et  les  che- 
vaux ;  pareille  observation  a  été  faite  récemment  en  Nouvelle-Calé- 
donie. En  général,  les  animaux  frappés  présentent  une  paralysie 
temporaire  d'une  ou  plusieurs  jambes,  dont  ils  guérissent  le  plus 
souvent  du  troisième  au  quatrième  jour.  Bien  que  mon  intention  ait 
été  attirée  sur  ce  point,  je  n'ai  rien  observé  de  pareil  dans  l'épidémie 
de  Beyrouth.  Ces  faits  n'en  méritent  pas  moins  d'être  notés,  tout  en 
faisant  à  leur  sujet  les  plus  grandes  réserves,  jusqu'à  ce  que  de 
nouvelles  et  sérieuses  constatations  permettent  de  leur  accorder  plus 
de  valeur. 

Quoi  qu'il  en  soit,  et  en  laissant  de  côté  cette  question  encore  pen- 
dante de  l'évolution  de  la  maladie  chez  les  animaux,  un  fait  se  dégage 
des  observations  précédentes,  c'est  que  la  dengue  est  une  maladie 
éminemment  épidémique. 

Par  quel  moyen  s'opère  sa  propagation?  N'est -elle  pas  transmis- 
sible  de  l'homme  à  l'homme,  ne  doit-elle  pas  être  rangée  parmi  les 
maladies  contagieuses?  Je  dois  dire,  tout  d'abord,  qu'aucune  expé- 
rience d'inoculation  n'a  été  tentée  sur  l'homme,  et  que  les  faits  que 
je  pourrais  invoquer  en  faveur  de  la  transmissibilité  ne  sauraient 

1.  Mahé,  Dict.  encycL,  art.  Fievie  dbkouk. 

2.  Cogniard,  Bulle  t.  de  V  Institut  égyptien,  1881. 

3.  Daco rogna,  Rapport  sur  Vépidémie  de  dengue  aV  Ismaïlia  en  1878. 

4.  R.-H.  Poggio,  la  Galentura  roja  observata  en  son  appariciones  epidemicas 
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âFoir  la  rigueur  mathématique  que  l'on  est  en  droit  d'exiger  aujour- 
d'hui. 

Un  essai  d'inoculation  a  été  pratiqué  sur  un  singe  par  Voderman, 
et  cette  expérience  nous  est  ainsi  rapportée  par  Karssen  :  a  Voderman 
iojecta  du  sang  de  femme  atteinte  de  dengue  dans  la  veine  d'un 
singe.  II.  observa  tout  d'abord  un  abaissement  de  la  température 
(prise  dans  le  rectum);  le  jour  suivant  il  y  eut,  au  contraire,  éléva- 
tion de  la  chaleur  et  des  signes  de  malaise  pendant  deux  jours. 
L'animal  se  tint  ramassé  sur  lui-même,  immobile  sur  une  natte,  le 
poil  hérissé,  refusant  toute  nourriture.  L'observateur  étant,  tombé 
malade  lui-môme,  ne  put  continuer  à  observer  la  température;  le 
singe  fut  guéri  en  quelques  jours  f.  » 

Mais  si  les  faits  expérimentaux  sont  insuffisants,  par  contre  les  faits 
d'observation  abondent  eu  faveur  de  la  transmissibilité  de  la  dengue, 
et  beaucoup  d'entre  eux,  soumis  à  une  rigoureuse  analyse,conservent 
décidément  une  grande  valeur,  et  légitiment  l'opinion  de  beaucoup 
de  médecins  qui  affirment  la  contagiosité  de  la  maladie. 

c  Une  petite  fille,  âgée  de  dix-huit  mois,  contracte  la  dengue  dans 
la  famille  de  sa  nourrice.  La  fièvre  se  déclare  le  6  mai.  L'enfant  est 
apportée  à  sa  mère,  qui  la  garde  chez  elle,  la  soigne  et  la  fait  coucher 
dans  son  propre  lit.  Le  9  mai,  la  mère  est  atteinte  elle-même  de  la 
maladie  épidémique.  Le  7  mai,  la  grand-mère  et  la  tante  de  l'enfant 
viennent  voir  la  petite  malade  et  eurent  ce  jour-là.  et  les  jours  sui- 
vants des  communications  fréquentes  avec  elle.  Le  10  mai,  elles 
furent  atteintes  l'une  et  l'autre,  à  la  même  heure,  de  la  fièvre  den- 
gue. *  (Cotholendy.) 

«  Le  18  avril,  Mme  C***  quitte  Salazie,  où  elle  habitait  depuis 
plus  de  six  mois  et  où  il  n'y  avait  pas  un  seul  cas  de  fièvre  dengue. 
Elle  vient  à  Saint-Denis  pour  donner  des  soins  à  son  mari,  alors 
atteint  de  la  dengue.  Elle  est  atteinte  elle-même,  le  21,  quatre  jours 
moins  quelques  heures  après  son  arrivée  dans  le  lieu  de  l'épidémie.  » 
(Gotholendy  *.  ) 

Les  faits  suivants  ne  sont-ils  pas  encore  plus  probants?  «  Dévelop- 
pement de  la  dengue  dans  une  maison  par  l'arrivée  en  celle-ci  d'un 
individu  malade  ou  qui  a  fréquenté  des  quartiers  infectés  (Poggio, 
Stedman,  Thaly,  etc.);  —  à  Saigon,  des  maisons  sont  complètement 
épargnées;  des  Européens  y  tombent  malades,  après  avoir  reçu  des 
domestiques  annamites,  fréquemment  appelés  à  courir  la  ville  où  une 
épidémie  sévit  sur  certains  quartiers  (d'Ormay);  —  à  Tay-Ninh 
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(Cochinchine),  un  premier  administrateur  et  un  médecin  font  une 
excursion  sur  une  montagne  éloignée  de  14  kilomètres  de  la  rési- 
dence et  où  des  pèlerins  chinois  et  annamites  ont  importé  la  dengue; 
41s  sont  malades  à  leur  retour;  le  second  administrateur,  qui  logeait 
avec  son  collègue,  fut  pris  trois  jours  après  et  transmit  la  maladie  à 
un  Européen,  garçon  de  caisse  qui  le  soignait  (Morice);  —  à  bord 
•du  navire  français  Andromaque%  sur  rade  de  Port-Saïd,  le  premier 
cas  de  dengue  est  présenté  par  le  médecin,  qui  a  visité  des  malades 
à  terre  •  l'état- major  et  l'équipage  sont  ensuite  atteints  (Vau- 
vray)  '.  » 

Je  n'ai  pas  d'observation  personnelle  qui  me  permette  d'affirmer 
•absolument  que  la  dengue  est  une  maladie  contagieuse,  mais  je  puis 
dire  qu'à  Beyrouth,  lorsque  l'affection  pénétrait  dans  une  maison,  il 
était  bien  rare  qu'elle  ne  touchât  pas  rapidement  plusieurs  person- 
nes et  quelquefois  la  totalité  des  membres  de  la  famille  résidant 
ensemble.  C'était  là  un  fait  d'observation  courante  que  mes  confrères 
•et  moi  avons  eu  l'occasion  de  constater  à  chaque  instant.  Ne  serait-il 
pas  au  moins  étrange  qu'une  maladie  non  transmissible  se  dévelop- 
pât avec  des  apparences  de  contagion  propres  à  la  diphthérie  ou  à  la 
rougeole;  et  la  lièvre  rouge  ne  fait-elle  pas  acte  de  maladie  conta- 
gieuse quand  elle  frappe  tous  les  médecins  comme  dans  l'épidémie  de 
1827  aux  îles  Vierges  s,  quand  elle  atteint  la  plupart  des  enfants  à  la 
mamelle  deux  ou  trois  jours  après  leur  nourrice  ',  quand  enfin, 
comme  cela  a  été  observé  à  la  Réunion,  en  1873,  une  épidémie 
4'hôpital  a  été  la  conséquence  rapide  de  l'admission  de  quelques 
malades  atteints  de  la  Ûèvre  dengue  *? 

A  côté  de  ces  faits  particuliers,  il  faut  placer  les  observations  de 
transmission  de  la  maladie  par  des  navires,  des  caravanes  et  des 
voyageurs. 

c  En  1860,  la  dengue  apparut  pour  la  première  fois  à  la  Marti 
fiique  dans  les  navires  qui  étaient  arrivés  depuis  peu  de  temps  de 
provenance  de  lieux  infectés,  et,  d'après  Ballot,  sur  400  hommes  de 
la  garnison,  112  furent  atteints;  la  ville  fut  ensuite  envahie 5.  » 

«  Dans  l'épidémie  égyptienne  de  1880,  la  dengue  commence  en 

i.  Corre,  loc.  cit. 

2.  Furlonge  (John),  A  Few  Remarks  on  the  Dandy,  etc.  la  Edinburg  médical 
and  surgical  journal,  1830,  t.  XXX,  p.  50. 

3.  Vernoni,  loc.  cit. 

4.  «  A  l'hôpital,  tous  les  infirmiers  ont  été  frappés  dès  le  début  de  l'épidémie 
et  à  intervalles  très  rapprochés.  Les  sœurs  hospitalières  ont  aussi  payé  un  large 
■tribut,  et  sur  un  effectif  de  onze  médecins,  pharmaciens  et  élèves,  neuf  ont  en 
Ja  maladie.  •  (Ootholendy.) 

5.  Ziemssen,  cité  par  Vernoni. 
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même  temps  au  Caire  et  à  Ismaïlia  ;  des  soldats  sont  envoyés  du  Caire 
à  Damanhour,  la  maladie  se  présente  immédiatement  parmi  ces 
militaires  et  se  propage  dans  la  ville.  De  Damanhour  on  envoie  une 
partie  de  ces  soldats  à  Alexandrie  et  là  aussi  la  dengue  se  développe 
bientôt.  De  Berrha.des  Arabes  se  rendent  au  Caire;  à  leur  retour  ils 
tombent  pour  la  plupart  malades  et  diffusent  dans  la  ville  et  dans  ses 
alentours  la  maladie  qu'ils  avaient  prise  au  Caire.  Que  veut-on  de 
plus?  Du  reste  la  dengue  envahit  toute  la  basse  Egypte  en  suivant  la 
ligne  du  chemin  de  fer,  en  se  montrant  plutôt  dans  les  places  qui 
avaient  le  plus  de  communications  avec  les  lieux  infectés,  et  ensuite 
dans  les  villes  qui  avaient  moins  de  rapports  avec  les  grands  cen- 
tres1. » 

La  grande  épidémie  de  1871 ,1872,1873  n'est  pas  sans  intérêt  au  point 
de  Yue  de  la  transmissibilité  de  la  fièvre  rouge.  C'est  à  Zanzibar  que 
la  maladie  éclate;  de  là  elle  est  transportée  à  Aden,  où  elle  n'existait 
pas.  D'Aden,  elle  suit  deux  directions  :  remontant  la  mer  Rouge  avec 
les  bateaux  qui  la  sillonnent,  elle  traverse  le  canal  de  Suez  et  atteint 
Port-Saïd,  d'une  part,  tandis  que,  de  l'autre,  par  l'intermédiaire  des 
transports  Dalhouse  et  Janina  qui,  venant  d'Europe,  font  relâche  à 
Aden,  elle  atteint  avec  eux  Bombay,  où  la  maladie  fait  invasion.  Je 
n'ignore  pas  que  Van  Lier,  qui  reconnaît  à  la  dengue  une  origine 
purement  tellurique,  n'accepte  pas  comme  démontrée  l'exactitude  de 
son  importation  à  Bombay,  et  croit  pouvoir  affirmer  qu'elle  y  est  née 
surplace;  mais  en  admettant  pour  l'épidémie  de  Bombay  l'opinion 
de  Van  Lier,  il  n'en  est  pas  moins  vrai  que  le  Dalhouse  étant  reparti 
de  Bombay  après  avoir  été  simplement  nettoyé,  mais  non  désinfecté, 
la  dengue  éclata  à  bord,  et  que  la  maladie,  arrivant  avec  le  navire  au 
port  de  Cannamore,  s'est  étendue  de  là  à  toute  Tlnde  anglaise. 

D'autres  faits  viennent,  en  grand  nombre,  affirmer  la  transmissi- 
bilité de  la  dengue,  et  les  épidémies  de  la  mer  des  Antilles  et  du  golfe 
du  Meiique  »  (1828),  de  la  Martinique  3  (1860),  des  lies  Canaries  * 
,1865),  de  Maurice  et  de  la  Réunion  5  (1873),  etc.,  plaident  en  faveur 
de  cette  opinion. 

La  nature  épidémique  de  la  fièvre  rouge,  la  quasi-certitude  que 
nous  avons  de  sa  contagiosité  suffiraient,  en  dehors  de  toute  autre 

!•  Yernoni,  toc.  cit. 

-  stedmann,  S  orne  account  of  anomalous  disease  which  raged  in  the  West- 
Indies  during  1827-1828,  in  Edinb  medic.and  sur gical  journal,  t.  XXX,  p. 227,  1828. 

3.  BaiUot,  Note  sur  l'épidémie  de  dengue  à  la  Martinique,  en  1860,  in  Arch.  de 
***.  «a».,  XIII,  470,  1870. 

*•  Poggio,  loc.  cit. 

o.  Cotholendy,  Relat.  de  l'épid.  de  dengue  qui  a  régné  &  Saint-Denis  (Réunion) 
*  1*73,  in  Arch.  de  méd.  nav.,  p.  190,  XX,  1873. 
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considération,  à  la  foire  classer  parmi  les  maladies  infectieuses.  Pou- 
vons-nous aller  plus  loin?  Est-il  possible  de  préciser  davantage  la 
place  qu'elle  doit  occuper  au  milieu  des  affections  zymotiques?  Il  me 
semble  que  nous  possédons  à  ce  sujet  quelques  indications  dont  nous 
avons  le  droit  de  tirer  parti,  indications  qui  nous  sont  fournies  soit 
par  les  symptômes  de  la  maladie,  soit  par  l'allure  des  différentes  épi* 
demies  ou  les  conditions  étiologiques  au  milieu  desquelles  elles  ont 
pris  naissance. 

Quelques  auteurs  n'hésitent  pas  à  rattacher  la  fièvre  rouge  à  la 
malaria.  Je  ne  saurais  partager  cette  manière  de  voir.  Je  reconnais 
qu'elle  se  développe  plus  particulièrement  dans  certains  pays  palus- 
tres, mais  ce  n'est  pas  une  raison  suffisante  pour  en  faire  une  mani- 
festation de  l'impaludisme,  et  je  peux  dire  que,  dans  l'histoire  de  la 
dengue,  tout  s'élève  contre  cette  hypothèse.  Est-ce  donc  dans  les 
habitudes  de  la  malaria  de  donner  naissance  à  une  fièvre  qui,  quoi 
qu'on  fasse,va  durer  trois,  quatre,  cinq,  six  jours  et  même  davantage 
pour  tomber  brusquement,  sans  présenter  la  moindre  intermittence 
autre  qu'une  légère,  très  légère  exacerbation  vespérale,  que  nous 
retrouvons  à  un  degré  bien  plus  élevé  dans  la  dothiénentérie,  la  tuber- 
culose et  dans  toutes  les  maladies  infectieuses?  De  quel  droit  ratta- 
cherions-nous à  l'impaludisme  cette  fièvre  capable  de  s'éteindre  rapi- 
dement sans  le  secours  de  la  thérapeutique  chez  tous  les  sujets  sans 
exception,  et  contre  laquelle  le  sulfate  de  quinine  demeure,  si  j'en 
crois  mon  expérience,  absolument  impuissant?  Quand  l'intoxication 
palustre  provoque  des  symptômes  aussi  solennels  que  ceux  de  la 
dengue,  ne  sommes-nous  pas  habitués  à  voir  les  accidents  se  pré- 
cipiter, et,  dans  un  grand  nombre  de  cas,  le  malade  être  emporté 
par  une  de  ces  manifestations  pernicieuses  trop  souvent  réfractaires 
à  toute  médication?  Ne  nous  suffirait-il  pas,  du  reste,  de  voir  — 
chose  fréquente  —  au  cours  ou  pendant  la  convalescence  de  Yabou- 
rékabe  évoluer  une  fièvre  intermittente  type  qui  déforme  la  courbe 
thermique  de  la  dengue  pour  y  imprimer  en  même  temps  son  cachet 
facilement  reconnaissable  à  ses  exacerbations  régulières;  ne  nous 
suffirait-il  pas,  dans  ce  cas,  de  constater,  d'une  part,  la  merveilleuse 
efficacité  de  la  quinine  contre  la  fièvre  surajoutée,  et,  d'autre  part, 
son  impuissance  absolue  contre  la  maladie  première,  pour  être  bien 
convaincus  qu'elles  appartiennent  l'une  et  l'autre  à  une  essence 
différente? 

Quelle  opposition,  du  reste,  dans  le  mode  d'extension  et  de  propa- 
gation des  deux  maladies  1  Tandis  que  la  malaria  reste  localisée  plus 
particulièrement  à  certains  quartiers  bas  et  fangeux,  ou  se  cantonne 
autour  des  terrains  marécageux,  la  dengue  se  répand  dans  toute  la 
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ville  ou  toute  la  contrée  et  pénètre  avec  une  égale  facilité  dans  les 
faubourgs  les  plus  humides  et  dans  les  quartiers  les  plus  sains  et  les 
mieui  situés.  La  première  se  laisse  arrêter  par  une  colline,  une 
construction,  un  mur,  un  rideau  d'arbres,  et,  restant  en  quelque 
sorte  confinée  et  immobile  à  une  petite  distance  au-dessus  du  sol, 
elle  attend,  pour  ainsi  dire,  qu'on  aille  s'exposer  à  ses  effluves;  la 
seconde,  franchissant  tous  les  obstacles,  ne  respectant  aucune  bar- 
rière, étend  sa  domination  sur  tous  les  habitants  de  la  contrée  où, 
pendant  quelques  mois,  elle  va  régner  en  maîtresse  absolue.  «  Il 
semblait,  dit  Stedman,  en  parlant  de  l'épidémie  de  Saint-Thomas,  il 
semblait,  à  la  façon  dont  la  maladie  se  déclarait,  qu'on  avait  importé 
quelque  chose  qui,  dans  un  instant,  avait  la  puissance  de  détruire 
l'équilibre  de  la  santé.  » 

À  ce  point  de  vue,  la  dengue  aurait  certainement  beaucoup  plus 
d'analogie  avec  la  grippe,  et  nous  trouvons  plus  d'un  trait  de  ressem- 
blance entre  les  deux  affections.  Mais  l'origine  tellurique  de  la  fièvre 
rouge  n'est  rien  moins  que  démontrée,  et  l'opinion  de  Van  Lier, 
fondée  sur  la  production  d'épidémies  de  dengue  au  moment  où  de 
violents  bouleversements  s'accomplissaient  dans  les  lies  de  la  Sonde, 
pourrait  bien  n'être  basée  que  sur  des  coïncidences*  et  se  trouve, 
eu  tout  cas,  en  contradiction  avec  bon  nombre  d'invasions  de  la  ma- 
ladie dans  une  foule  de  localités. 

Ce  que  j'ai  dit  de  la  transmissibilité  de  la  fièvre  rouge,  la  possibi- 
lité de  la  voir  transportée  par  des  bateaux  ou  des  voyageurs,  ce  fait 
qu'elle  suit  toujours  dans  sa  marche  les  voies  tracées  par  les  grands 
courants  humains,  et  qu'elle  semble  s'attacher  aux  hommes  bien 
plus  qu'au  soi,  tout  cela  forme  un  contraste  saisissant  avec  la  grippe 
qui  parcourt  souvent  en  très  peu  de  temps  des  espaces  immenses,  et 
dont  «  la  propagation  n'est  pas  influencée  par  la  fréquence  des  rela- 
tions ni  par  les  voies  de  communication  »,  à  un  tel  point  que  parfois 
«  les  routes  les  plus  parcourues,  les  villes  les  plus  populeuses  ont 
été  presque  entièrement  épargnéos,  tandis  que  les  lieux  les  moins 
habités,  les  bourgs  et  les  villages  éloignés  des  grands  centres  de 
population  étaient  seuls  atteints  *  ». 

Il  me  semble,  si  l'on  s'en  rapporte  à  la  façon  dont  la  dengue  se 
transmet,  qu'on  doive  la  rapprocher  des  fièvres  éruptives  au  milieu 
desquelles  sa  place  est  peut-être  marquée  *.  Elle  paraît  avoir  la  con- 

1.  Jaeeond,  Tr.  de  path.  m/.,  III,  372. 

2.  Noos  lisons  dan9  le  Traité  clinique  des  maladies  des  pays  chauds  de  Corre 
que  •  le  microbe  de  la  dengue  viendrait  d'être  trouvé  eu  Amérique  dans  le  sang 
des  malades,  sous  forme  de  petits  éléments  sphérique9,  colorés  par  la  solution 
ilcalioc  de  bleu  méthylique  ».  (Langhlin,  Journ.  of  the  Amer.  med.  Assoc..  19  juin 

\m.) 
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tagiosité  de  la  rougeole,  elle  en  a  souvent  l'éruption;  elle  se  rap- 
proche de  la  scarlatine  par  son  début  brusque,  par  les  manifestations 
gutturales  observées  dans  quelques  épidémies  et  aussi  par  la  res- 
semblance que  les  éruptions  des  deux  maladies  peuvent  présenter 
dans  certains  cas;  enfin  elle  emprunte  à  la  variole  ses  douleurs  épi- 
gastriques,  dorsales  et  céphaliques. 

Mais  malgré  la  similitude  apparente  de  certains  symptômes,  la 
dengue  n'appartient  ni  à  l'un  ni  à  l'autre  des  exanthèmes  fébriles 
précédents.  Elle  s'en  distingue  nettement  par  la  contingence  de  son 
éruption  qui,  non  seulement  peut  ne  pas  exister,  mais  encore  qui 
présente  la  plus  grande  variabilité  au  point  de  vue  de  son  aspect  et 
du  moment  de  son  apparition.  Cette  éruption  n'a,  pour  ainsi  dire, 
aucune  corrélation  avec  les  symptômes  généraux,  et,  par  une  sin- 
gularité qui  n'est  pas  un  des  moindres  traits  distinctifs  de  la  ma- 
ladie, on  peut  voir  la  sommation  cutanée  évoluer  pendant  la  poussée 
fébrile  ou  se  produire  lorsque  les  symptômes  se  sont  atténués,  et 
que  le  malade,  entrant  en  convalescence,  a  déjà  repris  ses  occupa- 
tions !. 

Reste  maintenant  une  dernière  question  qui  n'est  pas  sans  intérêt: 
Quel  est  le  domaine  géographique  de  la  dengue  ?  Quelles  sont  les 
limites  de  son  empire?  Existe-t-elle  à  poste  fixe  sur  certains  terri- 
toires ou  bien  apparaît-elle  çà  et  là  pour  disparaître  après  un  séjour 
de  quelques  mois,  durée  d'une  de  ses  épidémies. 

Il  est  incontestable  que  la  maladie  a  eu  pour  berceau  la  zone  inter- 
tropicale et  que  c'est  encore  dans  cette  zone  qu'on  la  retrouve,  soit  à 
l'état  sporadique,  soit  à  l'état  endémo-épidémique.  On  peut  constater 
qu'elle  y  occupe  deux  foyers  principaux f ,  l'un  en  Amérique,  l'autre 
sur  les  côtes  baignées  par  l'océan  Indien  et  la  mer  Rouge. 

En  Amérique,  Rush  l'avait  observée  dès  1780  à  Philadelphie,  et 
l'avait  décrite  sous  les  noms  de  fièvre  bilieuse  rémittente  et  de  fièvre 
brisant  les  os.  En  4827  éclata  une  grande  épidémie  qui  sévit  tout  à  la 


1.  Par  quelques-uns  de  ses  symptômes  (début  brusque,  violente  douleur  dor- 
sale et  épigastrique),  la  dengue  se  rapproebe  de  la  fièvre  jaune.  Je  ne  crois  pas 
que  ce  soit  un  motif  suffisant  pour  les  ranger  l'une  à  coté  de  l'autre  dans  la  da>S'- 
ficatiou  nosologique. 

Je  ne  crois  pas  non  plus  qu'elle  doive  Être  rapprochée  de  Yacrodynir.  car  $i 
cette  dernière  présente  un  début  brusque,  des  manifestations  gastriques,  des 
douleurs  de  membres  et  une  grande  faiblesse,  elle  se  distingue  nettement  de  la 
dengue  par  son  apyrexie,  son  anesthésie,  la  bouffissure  du  visage,  les  contrac- 
tures, l'affaiblissement  paralytique  du  mouvement.  L'acrodynie  n'existe  pas  «° 
Syrie  et  je  ne  l'aurais  pas  signalée  si  beaucoup  d'auteurs  n'insistaient  sur  l'ana- 
logie qu'offrent  certains  symptômes  des  deux  maladies. 

2.  On  pourrait  signaler  un  troisième  foyer  sur  la  côte  occidentale  d'Afrique, 
ayant  pour  centre  la  Sénégambie. 
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fois  dans  les  Indes  occidentales  et  sur  le  continent  américain.  «  Les 
premières  manifestations  de  cette  épidémie  se  montrèrent  sur  les 
îles  Vierges;  en  septembre  1827  la  maladie  apparaît  à  Saint-Thomas, 
en  octobre  à  Sainte-Croix;  elle  prit  ensuite  une  double  direction, 
au  N.-O.  par  les  Grandes-Antilles  vers  le  continent  nord  de  l'Améri- 
que; au  S.  par  les  lies  Caraïbes,  vers  la  Colombie.  Dans  ce  dernier 
trajet,  la  dengue  apparut  à  Saint-Barthélémy  en  novembre  1827; 
vers  la  fin  de  décembre,  à  Saint- Christophe;  au  commencement  de 
janvier  à  Antigoa  ;  à  la  fin  de  ce  mois  à  la  Martinique  et  à  la  Guade- 
loupe; en  mars,  à  la  Barbade,  et,  en  mai,  à  Tabago.  On  ne  sait  rien  de 
précis  sur  l'époque  de  l'invasion  ni  sur  l'importance  de  l'extension 
de  l'épidémie  en  Colombie,  si  ce  n'est  qu'elle  régnait  au  commence* 
meut  de  1828  à  Curaçao,  Bogota,  Carthagène,  etc.  On  ne  sait  non 
plus  à  quelle  époque  la  dengue,  dans  sa  route  vers  l'O.,  apparut  & 
Porto-Rico  et  à  Haïti  ;  toujours  est-il  qu'elle  existait  déjà  à  la 
Jamaïque  au  commencement  de  1828.  Elle  atteignit  Cuba  en 
mars.  En  même  temps,  elle  sévissait  épidémiquement  sur  le  conti- 
nent nord  de  l'Amérique.  Elle  se  montra  d'abord  au  printemps  à 
Pensacola;  à  la  fin  de  juin  à  Cbarlestown;  un  peu  plus  tard  à 
Mobile,  à  la  Nouvelle-Orléans;  en  septembre,  à  Savannah.  On 
observe  à  la  même  époque  la  maladie  sporadiquement  à  Boston, 
New-York  et  Philadelphie.  Pendant  vingt  ans,  la  dengue  disparait 
du  sol  américain,  à  l'exception  de  deux  épidémies  localisées  (en  1839* 
àHerviile;  en  1844  à  Mobile).  Ce  ne  fut  que  pendant  l'été  de  184& 
qu'on  la  revit  à  la  Nouvelle-Orléans,  en  même  temps  que  la  lièvre 
jaune;  elle  sévissait  aussi,  bien  que  plus  sporadiquement,  à  Natchez, 
Wicksburg  et  Mobile.  Les  deux  années  suivantes,  elle  apparut  de  nou- 
veau àla  Nouvelle-Orléans.  En  1850,  elle  s'étendit  surtout  le  sol  des 
États-Unis...  »  (Hirsch.)  —  Depuis  cette  époque  on  a  observé  la  den- 
gue sous  les  formes  épidémique  ousporadique,  en  1854  à  la  Havane, 
en  1860  à  la  Martinique,  en  1864  à  Cayenne;  et  en  1856, 1861, 1866, 
1876, 1880  sur  divers  points  du  territoire  des  États-Unis  et  du  golfe 
mexicain.  —  Dans  l'Amérique  du  Sud,  la  dengue  s'est  montrée  épi- 
démiquement au  Pérou  en  1852;  elle  existe  depuis  longtemps  au 
Brésil  où,  sous  les  noms  de  polka,  de  zamparina  ou  scottish,  elle  a 
été  maintes  fois  confondue  avec  diverses  affections  épidémiques, 
notamment  avec  la  grippe  et  le  béribéri.  Une  invasion  générale 
aurait  eu  lieu  en  1846,  d'après  Hirsch  *. 

Le  second  foyer  nous  intéresse  davantage  parce  que  la  dengue  de 
Syrie  est  une  de  ses  dépendances.  En  laissant  de  côté  l'épidémie  du 

1.  Corre,  loc.  cit. 
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Caire  (Gaberti,  4779)  et  de  la  côte  de  Coromandel  en  1780  *,  on  peut 
dire  que  c'est  à  partir  de  1824  seulement  que  la  maladie  a  été  suivie 
et  bien  décrite.  En  1824,  elle  apparaît  dans  l'Hindoustan  et  se  montre 
à  Rangoon,  Calcutta,  Barhampore,  Guzerate,  Bombay,  etc.  — 
En  1825,  nouvelle  apparition  dans  l'Hindoustan.  —En  1826,  Calcutta, 
déjà  atteint  les  années  précédentes,  lui  paye  un  nouveau  tribut.  —  Eu 
1835,  Pruner-Bey  constate  sa  présence  en  Arabie  sur  tout  le  littoral 
de  la  mer  Rouge  et  peu  après  aussi  dans  la  basse  Egypte.  —  De  cette 
époque,  jusqu'en  1870,  nombreuses  épidémies,  tant  dans  l'Hindoustan 
qu'en  Egypte.  —  En  4871,  grande  épidémie  qui  ne  finit  qu'en  1873, 
et  qui,  partie  de  Zanzibar,  s'étendit  par  étapes  à  toutes  les  côtes  de 
la  mer  Rouge,  et  d'un  autre  côté  atteignit  l'Inde  qu'elle  parcourut 
presque  en  entier,  pour  aller  se  perdre  dans  l'Indo-Chine  et  la  Chine. 
—  Depuis  cette  époque,  nouveaux  et  nombreux  retours  offensifs  de 
la  maladie  dans  les  parages  précédemment  atteints. 

Mais  laissons  de  côté  ce.  qui  se  passe  dans  l'océan  Indien,  où  la 
dengue  paratt  visiter  incessamment  un  ou  plusieurs  points  du  littoral 
africain,  indien  ou  océanien,  et  voyons  ce  que  devient  la  maladie 
dans  le  bassin  de  la  Méditerranée. 

En  Egypte,  épidémie  de  1877  à  Ismaïlia,  où  la  dengue  sévit  pendant 
trois  mois  et  où,  à  partir  de  cette  époque,  elle  se  présente  toutes  les 
années  en  automne  2.  —  Nouvelle  épidémie  en  1880,  bien  décrite 
par  Yernoni  et  qui  envahit  toute  l'Egypte.  —  Deux  épidémies  sé- 
rieuses à  Port-Saïd,  en  1883  et  1885  '.  —  Nouveau  retour  de  la 
maladie  au  Caire,  en  1887  *. 

La  dengue  existe  à  l'état  endémique  sur  la  côte  de  Cyrénaique 
(Dickson),  et  l'épidémie  de  1878,  celle  de  Benghasi  signalée  par  Pas- 
qua en  1880,  montrent  bien  que  la  maladie  a  pris  possession  de  la 
Tripolitaine. 

En  Syrie,  la  dengue  règne  depuis  un  certain  nombre  d'années. 
C'est  en  1861  qu'elle  y  fit  pour  la  première  fois  son  apparition.  J'ai 
compulsé  à  ce  sujet  les  archives  de  l'Office  sanitaire  de  France  à 
Beyrouth  et  j'ai  pu  me  convaincre  de  l'exactitude  de  cette  date  en 
lisant  les  copies  des  rapports  que  mon  prédécesseur  au  poste  de  méde- 
cin sanitaire,  le  Dr  Suquet,  adressait  au  ministre  du  commerce.  Ces 
documents  sont  pour  la  plupart  encore  inédits  ;  c'est  ce  qui  excusera 
la  longueur  des  emprunts  que  j'aurai  à  leur  faire  &. 

1 .  Persin,  missionnaire  français,  in  l'or/ âge  dans  l'Hindoustan.  Paris,  1807, 1. 1,  p.  1  & 

2.  Vernoni,  loc.  cit. 

3.  Cambouiiu,  de  Port-Saïd.  Communication  écrite. 

4.  Cogniard,  loc.  cit. 

3.  Ces  rapports  doivent  probablement  exister  dans  IeB  archives  du  ministère 
du  commerce  et  de  l'industrie. 
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Dans  sa  lettre  au  ministre  du  commerce,  datée  du  7  novembre 
1861,  Je  Dr  Suçuet  s'exprime  ainsi  :  c  II  règne  à  Beyrouth,  depuis 
environ  quinze  jours,  une  épidémie  de  fièvre  continue  simple  re- 
marquable par  sa  généralité  et  son  peu  de  gravité.  Tout  le  monde 
est  atteint,  personne  n'en  meurt.  On  évalue  à  dix  mille  le  nombre 
des  malades,  et  je  dois  convenir  que  je  n'ai  jamais  entendu  parler 
en  Syrie  d'une  maladie  atteignant  un  si  grand  nombre  d'individus  à 
la  fois. 

c  Dans  les  différentes  maisons  que  je  visite  j'ai  toujours  trouvé 
trois  ou  quatre  malades,  mes  confrères  autant  et  même  plus.  Un 
barbier  a  fait,  m'a-t-ii  dit,  quatre-vingt-dix  saignées  dans  une  jour- 
née... 

c  La  maladie  débute  par  un  frisson,  des  douleurs  lombaires  et  un 
sentiment  de  lassitude  dans  les  membres.  Bientôt  survient  une  cépha- 
lalgie et  la  chaleur  à  la  peau.  Presque  en  même  temps,  la  fièvre  se 
déclare,  et  le  pouls  s'élève  à  110  ou  120  pulsations.  Lorsque  la  mala- 
die est  confirmée,  la  céphalalgie  augmente  surtout  le  soir  et  durant  la 
nuit;  il  existe  une  insomnie  fatigante  qui  préoccupe  le  malade.  La 
langue  est  pâteuse,  amère,  couverte  d'un  enduit  blanc,  jaunâtre  chez 
d'autres.  Tous  les  malades  éprouvent  un  sentiment  de  gâne  et  de 
pesanteur  dans  l'estomac,  des  éructations  acides  suivies  quelque- 
fois de  vomissements  bilieux.  Le  ventre  est  presque  toujours  dans  un 
état  normal,  mou,  sans  douleur,  môme  sous  une  forte  pression.  Si 
un  purgatif  amène  des  selles  abondantes,  la  céphalalgie,  la  fièvre, 
les  douleurs  lombaires  diminuent  et  disparaissent  en  trois  ou  quatre 
jours,  et  le  malade  se  rétablit  en  conservant  seulement  un  peu  de 
faiblesse  dans  les  membres.  » 

Le  21  novembre,  le  Dr  Suquet  écrivait  :  «  Cette  épidémie  ne  s'est 
pas  bornée  à  Beyrouth;  elle  s'est  répandue  dans  la  montagne  et  dans 
plusieurs  villes  du  littoral  et  de  l'intérieur,  à  Saïda,  à  Sour  et  à 
Zahlé.  Elle  présente  dans  ces  diverses  localités  les  mêmes  caractères 
qu'à  Beyrouth.  » 

Dans  sa  lettre  du  19  décembre,  il  s'exprime  ainsi  :  c  Je  ne  sais 
encore  quel  nom  donner  à  celte  maladie.  Par  une  lettre  que  j'ai 
reçue  de  mon  honorable  collègue  le  Dr  Schnepp,  qui  a  observé  cette 
même  maladie  à  Alexandrie,  je  vois  qu'il  est  aussi  embarrassé  que 
moi  pour  la  désigner.  Je  me  contenterai  donc  de  la  décrire  le  plus 
exactement  qu'il  me  sera  possible  dans  le  prochain  rapport  que  j'aurai 
l'honneur  d'adresser  à  Votre  Excellence.  » 

Le  2  janvier  suivant  (1862),  le  Dr  Suquet  envoyait  un  rapport  assez 
détaillé  dont  nous  jugeons  utile  d'extraire  quelques  passages:  «  L'épi- 
démie qui  a  régné  à  Beyrouth  durant  environ  trois  mois,  du  com- 
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mencement  d'octobre  jusque  vers  la  fin  de  décembre,  est  complète- 
ment terminée.  Cette  maladie  épidémique  a  eu  ceci  de  remarquable, 
qu'ayant  atteint  un  très  grand  nombre  de  personnes  (25000  individus 
sur  65  000  qui  forment  la  population  indigène  et  européenne  de  Bey- 
routh), elle  n'a  jamais  été  mortelle. 

«  Quoique  la  maladie  fût  précédée  quelquefois  par  un  ou  deux 
jours  de  constipation,  elle  débutait  généralement  sans  prodromes  et 
surprenait  les  individus  dans  un  état  de  parfaite  santé.  » 

Suit  une  description  très  exacte  de  la  maladie,  dans  laquelle  les 
douleurs  des  lombes,  des  genoux  et  la  céphalalgie  sont  nettement 
indiquées,  ainsi  que  l'état  gastrique  et  l'anéantissement  du  malade. 
Suquet  signale  même  un  fait  que  j'ai  remarqué  très  souvent,  l'appa- 
rition fréquente  d'accès  de  fièvre  intermittente  au  cours  de  l'affection 
ou  pendant  la  convalescence  :  «  Cette  intervention  de  la  fièvre  inter- 
mittente ne  devait  pas  nous  surprendre  dans  un  pays  où  elle  est  en* 
démique  et  où  nous  la  voyons  si  souvent  se  joindre  aux  affections 
intercurrentes  même  les  plus  éloignées  de  son  type. 

c  Enfin  plusieurs  malades  ont  présenté  sur  les  bras,  sur  les  parties 
internes  des  cuisses,  au  cou,  de  larges  taches  rouges,  à  bords  irrégu- 
liers, indolores,  s'effaçant  sous  la  pression  du  doigt  et  disparaissant 
au  bout  de  cinq  à  six  jours  sans  laisser  de  traces.  Ces  rougeurs  éry- 
thémateuses  n'ont  jamais  arrêté  la  marche  de  la  convalescence.  Elle 
était  rapide  chez  les  uns,  très  lente  chez  d'autres,  surtout  lorsque 
persistaient  l'insomnie ,  la  faiblesse  et  les  digestions  difficiles;  sa 
marche  était  donc  moins  soumise  à  ces  éruptions  qu'à  la  forme 
générale  de  la  maladie.... 

c  Quel  nom  donner  à  cette  épidémie  en  même  temps  si  générale  et 
si  bénigne,  qui,  se  manifestant  par  des  symptômes  en  apparence  si 
inquiétants  dans  son  début,  s'est  avancée  dans  sa  marche  jusqu'aux 
limites  des  fièvres  graves  sans  jamais  les  dépasser?  Je  lui  conserve- 
rai jusqu'à  preuve  du  contraire  le  nom  que  je  lui  ai  donné  de  fièvre 
continue  simple...  » 

La  maladie  décrite  par  le  Dr  Suquet  est  certainement  la  fièvre 
dengue,  bien  que  son  nom  ne  soit  pas  prononcé.  Les  symptômes, 
l'allure,  la  courte  durée,  la  bénignité  de  l'affection,  le  nombre  des 
malades  atteints,  l'époque  d'apparition  de  l'épidémie,  tout  cela  ne 
nous  laisse  aucun  doute,  et  s'il  nous  fallait  une  preuve  plus  convain- 
cante encore,  nous  la  trouverions  dans  le  récit  des  épidémies  sui- 
vantes. 

Le  13  septembre  1865,  dans  un  rapport  également  inédit,  le  D*  Su- 
quet écrivait  :  «  Nous  sommes  toujours  sous  le  coup  de  l'épidémie  de 
fièvre  intermittente  bilieuse.  Presque  tout  le  monde  est  atteint.  Heu- 
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reusement  cette -maladie  n'est  pas  grave.  On  en  est  quitte  pour  quel- 
ques jours  de  souffrance  et  pour  une  convalescence  souvent  longue 
et  pénible.  La  maladie  débute  ordinairement  par  une  violente  cépha- 
lalgie accompagnée  de  douleurs  dans  les  lombes  et  dans  les  genoux. 
Pendant  la  période  d'état,  la  céphalalgie  persiste  avec  un  sentiment 
de  brisure  dans  les  membres  et  une  prostration  générale.  A  ces 
symptômes  nerveux  se  joint,  du  côté  des  voies  digestives,  une  ano- 
rexie complète.  La  langue  est  sale  et  pâteuse»  blanche  et  amère. 
Il  existe  en  même  temps  une  constipation  opiniâtre.  Le  pouls  est  fort, 
sans  dureté.  Il  s'élève  de  110  à  120  pulsations.  Vers  la  fin  de  la 
maladie,  et  comme  pour  la  juger,  il  apparaît  chez  quelques-uns  des 
taches  rouges,  arrondies,  lenticulaires,  qui  couvrent  toute  la  peau,  et 
semblables  souvent  par  leur  forme  et  par  leur  grandeur  à  des 
piqûres  de  puces.  La  convalescence  est  très  longue.  Il  reste  chez 
quelques-uns  un  affaiblissement  général  des  forces,  chez  d'autres  des 
douleurs  musculaires  qui  persistent  assez  longtemps. 

f  Cette  maladie  par  son  début,  ses  symptômes  et  sa  marche,  me 
rappelle  les  fièvres  bilieuses  qui  ont  régné  ici  en  1861  dans  le  mois 
de  septembre,  d'octobre  et  de  novembre  et  dont  à  cette  époque  j'ai 
rendu  compte  à  Votre  Excellence.  »  Et  en  marge  le  Dr  Suquet  écrit 
obou-rékabe. 

En  1867,  une  nouvelle  épidémie  se  déclara.  Mêmes  symptôme» 
que  dans  les  épidémies  précédentes;  même  description  du  médecin 
sanitaire  qui  maintient  sa  désignation  de  fièvre  bilieuse  simple,  tout 
en  déclarant  qu'il  s'agit  de  la  maladie  appelée  àbou-rékabe  par  les 
Arabes.  <t  Depuis  plus  d'un  mois  nous  sommes  sous  l'influence  d'une 
maladie  épidémique  sans  gravité,  il  est  vrai,  mais  qui  atteint  toute  la 
population.  Les  Arabes,  frappés  par  un  des  symptômes  de  cette 
maladie  qui  est  le  brisement  des  membres,  et  surtout  des  membre* 
inférieurs,  avec  douleur  dans  les  articulations,  l'ont  personnifiée  et 
la  nomment  Abou-Rékabe  (le  père  des  genoux).  Cette  maladie  est 
tout  simplement  une  fièvre  bilieuse  simple,  ou  compliquée  chez  quel- 
ques individus  d'accidents  nerveux  â.  »  La  description  que  Suquet 
tait  ensuite  de  la  maladie  semble  absolument  calquée  sur  celle  des 
épidémies  de  1861  et  de  1865. 

En  1868, 1869, 1870  la  Syrie  paye  un  nouveau  tribut  à  la  maladie1. 

Nouvelle  apparition  de  la  dengue  en  décembre  1878,  sur  laquelle 
Suquet  insiste  peu. 

Eu  janvier  1881,  épidémie  légère,  relatée  par  Castaldi  qui  affirme 


1.  Recueil  des  travaux  du  Comité  consultatif  d'hygiène  de  France,  t.  VII,  1878. 

2.  Vernoni,  loc.  cit. 
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avoir  observé  depuis  assez  longtemps  la  dengue  sporadique  à 
Beyrouth. 

En  1883,  à  la  suite  du  choléra,  comme  en  1865,  éclate  une.violente 
épidémie  signalée  par  Suquet  dans  un  rapport  qui  est  resté  inédit. 

En  1885,  nouvelle  épidémie  dont  j'ai  observé  quelques  rares  cas  à 
mon  arrivée  à  Beyrouth  au  mois  d'octobre. 

Quelques  cas  de  dengue  en  automne  1886  et  1887. 

Epidémie  de  1888  qui  fait  le  sujet  du  présent  mémoire. 

Telles  sont,  en  résumé,  les  époques  auxquelles  s'est  montrée  la 
fièvre  dengue  en  Syrie.  On  peut  dire  qu'à  partir  de  1861,  presque 
tous  les  ans  ou  tous  les  deux  ans,  elle  s'est  manifestée  à  Beyrouth 
d'une  façon  épidémique. 

Deux  faits  d'une  assez  grande  importance  se  dégagent  de  ce  relevé  : 
1°  c'est  en  1861  que  la  dengue  a  été  importée  sur  la  côte  syrienne; 
2°  à  partir  de  ce  moment  elle  s'est  implantée  en  Syrie,  et  les  épidé- 
mies suivantes  n'ont  pas  été  le  résultat  d'une  nouvelle  importation, 
mais  bien  la  conséquence  de  la  persistance  du  germe  de  la  dengue 
qui  s'est  rapidement  acclimaté. 

Les  preuves  de  ces  deux  affirmations  sont  faciles  à  établir. 

Lorsqu'en  1861  la  dengue  se  manifeste  à  Beyrouth,  le  docteur 
Suquet  y  était  déjà  établi  depuis  quatorze  ans,  et,  du  jour  de  son 
arrivée,  il  avait  signalé  dans  ses  Rapports  au  ministre  du  Commerce 
le  moindre  petit  événement  ayant  trait  à  la  santé  publique,  men- 
tionnant pour  ainsi  dire  chaque  mois,  avec  une  rigoureuse  exac- 
titude, la  constitution  médicale  de  la  Syrie.  Gomment  supposer 
qu'une  épidémie  de  dengue,  d'une  maladie  qui  touche  près  de  la 
moitié  de  la  population,  aurait  échappé  à  sa  perspicacité,  ou  qu'il 
aurait  négligé  de  la  mentionner  dans  ses  rapports? 

Il  suffit,  du  reste,  de  lire  ses  lettres  au  ministre  du  Commerce  pour 
bien  se  rendre  compte  que  c'est  pour  la  première  fois  qu'en  1861  il 
se  trouve  en  face  de  la  maladie.  Son  étonnement,  son  hésitation  à  lai 
donner  un  nom;  l'aveu  même  qu'il  fait  de  sa  propre  ignorance  au 
sujet  de  cette  affection,  tout  cela  ne  nous  prouve-t-il  pas  qu'elle  est 
nouvelle  pour  lui? 

Je  dois  ajouter  que  tous  les  renseignements  que  j'ai  pu  recueillir 
moi-même  auprès  des  personnes  qui  habitent  la  Syrie  depuis  très 
longtemps  me  confirment  dans  cette  opinion  que  la  dengue  y  était 
inconnue  avant  1861 . 

Or  cette  première  épidémie  n'est  point  le  résultat  de  conditions 
telluriques  ou  ciimatériques  spéciales,  puisque,  dans  sa  lettre  du 
2  janvier  1862,  Suquet  écrit  :  a  II  est  toujours  plus  facile  de  décrire 
une  épidémie  que  d'en  indiquer  la  cause  ou  les  causes.  J'avoue  que 
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je  suis  aussi  embarrassé  aujourd'hui  qu'il  y  a  deux  mois  pour  donner 
une  étiologie  satisfaisante  de  notre  épidémie.  Je  la  cherche  en  vain 
soit  dans  des  influences  météorologiques,  soit  dans  un  changement 
de  l'état  hygiéniqne  de  la  population.  Cet  état  ne  s'est  ni  aggravé  ni 
amélioré.  Les  habitants  de  Damas  et  de  la  montagne  que  les  événe- 
ments de  1860  avaient  poussés  dans  notre  ville,  l'ont  tous  quittée  ; 
l'encombrement  est  donc  moins  considérable  que  l'année  dernière. 
Les  phénomènes  météorologiques  de  cette  année  ont  été  aussi  les 
mêmes  que  ceux  des  années  précédentes.  Aux  chaleurs  excessives  de 
Tété  a  succédé,  grâce  aux  nuits  plus  longues  et  plus  fraîches,  une 
chaleur  tolérable.  Durant  les  mois  d'octobre  et  de  novembre,  le  ther- 
momètre ne  s'est  jamais  élevé  pendant  le  jour  à  -f  27°  centigrades  et 
n'est  jamais  descendu  pendant  la  nuit  à  +  24°  ;  le  temps  a  toujours 
été  beau,  le  baromètre  variant  de  763  à  768.  Les  vents  du  nord 
étaient  les  plus  fréquents.  Les  pluies  d'hiver  n'ont  commencé  que  le 
28  novembre  et,  depuis  lors,  durent  continuellement;  Sous  leur  in- 
fluence, la  température,  en  quelques  jours,  s'est  abaissée  de  +  25°  à 
-f  15  ou  +  14;  la  neige  couvre  les  sommets  les  plus  élevés  du  Liban. 
Malgré  ces  pluies  et  l'abaissement  de  la  température  qui  en  résulte, 
l'épidémie  a  suivi  son  cours;  elle  n'est  entrée  dans  la  période  de 
déclin  que  vers  le  15  décembre,  alors  qu'elle  n'avait  plus,  pour  ainsi 
dire,  personne  à  frapper. 

«  C'est  à  la  sécheresse  prolongée,  à  ces  vents  du  nord  persistants 
que  l'opinion  publique  attribuait  ici  la  cause  de  l'épidémie.  Mais 
cette  sécheresse  et  ce  vent  du  nord  ont  régné  aussi  longtemps  à  la 
même  époque  pendant  quelques-unes  des  années  précédentes  sans 
qu'ils  aient  eu  une  influence  marquée  sur  la  santé  publique.  Ce  ne 
sera  donc  pas  dans  une  étiologie  aussi  incertaine  que  j'irai  chercher 
l'origine  d'une  épidémie  aussi  considérable,  surtout  si,  comme  j'ai 
toute  raison  de  le  croire,  l'épidémie  qui  a  régné  à  Alexandrie  et  dont 
mon  honorable  collègue,  M.  le  docteur  Schnepp,  a  bien  voulu  m'in- 
former  est  la  mémo  que  celle  que  nous  avons  observée  à  Bey- 
routh... » 

Si  aucune  condition  tellurique  ou  climatérique  spéciale  ne  peut 
avoir  donné  naissance  à  la  première  épidémie  de  dengue  en  Syrie,  on 
peut,  sans  trop  s'avancer,  admettre  qu'elle  a  été  importée  d'Egypte, 
ainsi  que  l'indique  la  lettre  du  docteur  Schnepp.  Cette  première 
épidémie  sévit  non  seulement  à  Alexandrie  et  à  Beyrouth,  mais 
encore  sur  toute  la  côte  égyptienne  et  bientôt  après  sur  toute  la 
cote  syrienne* 

Les  épidémies  suivantes  ne  sont  pas  le  résultat  d'une  importation, 
mais  bien  une  nouvelle  manifestation  de  la  dengue  qui,  après  la  pre- 
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mière  invasion,  a  pris  décidément  possession  de  la  Syrie  où,  selon 
toute  probabilité,  elle  a  trouvé  un  terrain  favorablement  disposé  à  la 
recevoir.  En  effet,  la  dengue  ne  peut  arriver  à  Beyrouth  que  par  deux 
voies  :  la  voie  de  terre  et  la  voie  de  nier;  elle  ne  peut  venir  que  de 
deux  régions  :  l'Hindoustan  ou  l'Egypte.  La  voie  de  terre  ne  saurait 
être  incriminée,  car  pour  que  la  dengue  arrive  de  l'Hindoustan  par 
cette  route,  il  faudrait  que  les  immenses  territoires  de  la  Mésopo- 
tanie,  du  Hauran,  ainsi  que  les  régions  de  l' Anti-Liban,  de  la  Becka 
et  du  Liban  soient  eux-mêmes  atteints.  Or  Vabou-rékabe  n'a  jamais» 
en  Syrie,  dépassé  la  région  libanaise,  et,  le  plus  souvent,  elle  est  res- 
tée localisée  aux  villes  et  villages  du  littoral. 

Ce  n'est  pas  non  plus  par  mer  que  la  dengue  nous  est  parvenue 
dans  la  plupart  des  épidémies,  car  le  plus  souvent  au  moment  où 
elle  se  déclarait  à  Beyrouth,  elle  n'existait  ni  à  Alexandrie  ni  à  Port- 
Saïd.  Or  Beyrouth  n'a  de  communications  maritimes  immédiates 
qu'avec  ces  deux  villes  et  ne  reçoit  absolument  aucun  navire  de 
l'Inde,  soit  directement,  soit  indirectement. 

Je  peux  affirmer  d'une  façon  plus  spéciale  que,  lors  de  la  dernière 
épidémie  qui  fait  le  sujet  de  ce  travail,  au  moment  où  la  dengue 
sévissait  à  Beyrouth,  elle  n'existait  à  l'état  épidémique  en  aucun 
point  de  l'Egypte,  et  qu'en  particulier  Port-Saïd  et  Alexandrie  où  j'ai 
eu  l'occasion  de  passer  quelques  jours  au  mois  d'octobre,  en  ont  été 
absolument  indemmès. 

De  tout  cela  résulte  un  fait  auquel  j'attache  une  grande  impor- 
tance :  la  dengue  s'est  acclimatée  récemment  en  Syrie  comme  elle 
s'était  acclimatée  antérieurement  en  Egypte  et  en  Cyrénaïque.  La 
fréquence  de  ses  épidémies  qui  y  sont  sinon  annuelles  au  moins 
bisannuelles,  nous  en  est  une  preuve,  et  les  quelques  cas  isolés  que 
j'avais  eu  antérieurement  l'occasion  d'observer  en  dehors  de  toute 
épidémie,  et  dont  je  retrouve  les  observations  dans  mes  notes,  me 
confirment  encore  dans  l'idée  que  la  maladie  fait  désormais  partie  à 
titre  définitif  de  la  pathologie  syrienne. 

Ainsi,  après  avoir  été  longtemps  limitée  aux  zones  intertropicales 
et  subtropicales,  la  dengue  a  de  la  tendance  à  s'avancer  vers  les 
régions  plus  tempérées.  La  voilà  installée  sur  une  partie  du  littoral 
de  la  Méditerranée  s'étendant  depuis  le  golfe  d'Alexandrette  au 
nord  de  la  Syrie,  jusqu'aux  limites  occidentales  de  la  Tripolitaine. 
Les  frontières  de  l'Algérie  et  de  la  Tunisie  sont  immédiatement  me- 
nacées, et,  d'autre  part,  si  Ton  considère  la  marche  envahissante  de 
la  maladie  et  sa  tendance  à  remonter  peu  à  peu  vers  le  nord,  si  l'on 
tient  compte  de  la  rapidité  des  communications  qui  fait  que  Marseille 
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Tracé  6. 

1-  Limite  inférieure  du  continent  européen.  (A  cette  hauteur  su  trouve  Latakié  (Syrie),  où  la 
tangue  règne  à  l'état  endémo-épidémique  depuis  quelques  années.) 
&  Hauteur  de  Beyrouth  où  la  dengue  règne  à  l'état  endémo-épidémique. 
3.  Hauteur  des  côtes  de  Tripolitaine  où  la  dengue  règne  à  l'état  endémo-épidémique. 
I*  Haateur  des  côtes  d'Egypte  où  la  dengue  règne  à   l'état   endémo-épidémique. 
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est  à  quatre  jours  et  demi  d'Alexandrie  et  que  Brindisi  n'en  est  qu'à 
trois  jours  et  demi,  si  Ton  se  rappelle  avec  quelle  facilité  la  fièvre 
rouge  a  pu  être  importée  de  Zanzibar  à  Aden  et  d'Aden  à  Bombay, 
n'a-t-on  pas  le  droit  de  dire  qu'elle  est  aux  portes  de  l'Europe? 

A  diverses  reprises,  du  reste,  la  dengue,  sortant  de  ses  barrière 
qui  s'avancent  chaque  jour,  s'est  brusquement  rapprochée  de  nous, 
et  le  sol  de  notre  continent  ou  les  lies  qui  en  dépendent  ont  été  plu- 
sieurs fois  envahis.  Je  ne  parlerai  que  pour  mémoire  de  l'épidémie 
observée  par  Marroin  à  Constantinople  en  1867  et  1868,  car  il  ne 
m'est  pas  absolument  démontré  qu'il  s'agisse  de  la  dengue  ;  mais 
par  contre  Cadix  a  dû  lui  payer  son  tribut  en  1780, 1787  et  1788,  et 
plus  récemment  en  1865  et  1667.  N'est-il  pas  au  moins  étrange  que 
cette  seule  ville  d'Espagne  qui  ait  été  envahie  '  soit  un  port  de  mer, 
et  le  long  espace  de  temps  qui  sépare  les  deux  périodes  épidémiques 
l'une  de  l'autre  ne  nous  autorise-t-il  pas  à  penser  que  la  dengue  y  a 
été  chaque  fois  importée?  N'a-t-elle  pas  été  également  importée  à 
Malte  en  1878  par  les  soldats  anglais  arrivant  de  l'Inde?  et  si  une 
traversée  de  plus  de  vingt  jours,  distance  qui  sépare  Bombay  de 
Malte,  n'est  pas  un  obstacle  suffisant,  ne  pouvons-nous  pas,  sans  être 
taxé  d'exagération,  admettre  que  Marseille  est  sérieusement  menacée 
en  raison  de  sa  proximité  avec  Alexandrie  et  Port-Saïd? 

A-t-on  le  droit  de  dire  quo  la  France  est  protégée  par  sa  tempéra- 
ture relativement  peu  élevée  et  par  ce  fait  que  la  dengue  n'a  jamais 
dépassé  en  Europe  le  trente-septième  degré  de  latitude. nord,  près 
duquel  se  trouve  situé  Cadix.?  Cet  argument  n'est  pas  sans  valeur 
puisqu'il  s'agit  d'une  maladie  probablement  originaire  des  zones 
intertropicales,  et  nous  devons  examiner  jusqu'à  quel  point  il  faut 
lui  donner  crédit.  L'étude  de  la  dengue  de  Syrie  ne  nous  sera  pas 
sans  utilité  à  ce  sujet.  Or,  à  Beyrouth,  dans  la  plupart  des  épidémies 
signalées  par  Suquet,  ce  n'est  jamais  au  fort  de  l'été  que  la  deugue 
éclate,  mais  bien  au  commencement  de  l'automne.  C'est  dans  les 
premiers  jours  de  septembre  qu'elle  se  déclara  en  1861  ;  c'est  au 
milieu  du  même  mois  qu'on  commença  à  l'observer  en  1867;  c'est 
le  19  décembre  qu'on  la  signala  en  1878;  et  si  Tannée  dernière  elle  a 
débuté  au  mois  d'août,  il  faut  dire  qu'elle  s'est  prolongée  jusqu'à  la 
fin  de  décembre,  par  une  température  qui  ne  montait  guère  au  delà 
de  +  8  à  -f  10°  et  quo  des  pluies  torrentielles  ont  fait  à  plusieurs 
reprises  descendre  jusqu'à  +  3°  ou  +  4°.  Cette  persistance  de  l'épi- 
démie pendant  la  saison  froide  est  formellement  notée  par  Suquet. 

1.  Séville  a  été  aussi  atteint  en  1780  et  Gibraltar,  beaucoup  plus  récemment,  en 
1885. 
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a  Les  pluies  d'hiver,  dit-il  dans  sa  lettre  du  2  janvier  1862,  les  pluies 
d'hiver  ont  commencé  le  27  novembre,  et  depuis  lors  durent  conti- 
nuellement. Sous  leur  influence,  la  température  est  descendue  en 
quelques  jours  à  +  15°  ou  +  14°  centigr.  La  neige  couvre  les  som- 
mets les  plus  élevés  du  Liban.  Malgré  ces  pluies  et  l'abaissement  de 
la  température  qui  en  est  résulté,  l'épidémie  a  suivi  son  cours;  elle 
n'est  entrée  dans  la  période  de  déclin  que  le  15  décembre,  alors 
qu'elle  n'avait  plus,  pour  ainsi  dire,  personne  à  frapper.  » 

Une  température  sensiblement  basse  n'est  donc  pas  incompatible 
avec  le  développement  de  la  dengue.  Il  ne  faudrait  pas  croire,  du 
reste,  qu'à  Beyrouth  l'élévation  thermique  de  Tété  soit  considérable; 
le  thermomètre  monte  rarement  à  l'ombre  au  delà  de  28  à  29°.  Nous 
sommes  loin  des  chaleurs  excessives  du  Caire  par  exemple,  où  le 
thermomètre  s'élève  à  40  et  45°,  et  cependant  la  maladie  a  fait  des 
apparitions  beaucoup  plus  nombreuses  en  Syrie  depuis  1861  qu'elle 
n'en  a  fait  en  Egypte  et  au  Caire  en  particulier. 

Je  reconnais  qu'en  Europe  la  dengue  n'a  guère  jusqu'à  présent 
dépassé  le  trente-septième  degré  de  latitude;  mais  est-ce  à  dire 
qu'elle  ne  puisse  le  franchir?  Il  nous  suffit  de  suivre  la  marche  de 
la  maladie  en  Amérique  pour  voir  qu'elle  a  régné  à  Philadelphie,  à 
New- York  et  à  Boston  par  quarante,  quarante- un  et  quarante-deux 
degrés  de  latitude  nord,  c'est-à-dire  qu'elle  a  atteint  la  latitude  cor- 
respondante à  celle  de  nos  frontières  d'Espagne. 

Si  l'on  jette  un  coup  d'oeil  sur  lo  tableau  ci-dessus,  on  pourra  se 
convaincre  que  la  dengue,  s' élançant  des  zones  torrides,  s'acclimate 
merveilleusement  depuis  quelques  années  dans  les  régions  plus 
tempérées. 

Elle  s'est  d'abord  fixée  en  1845  en  Egypte  où,  depuis,  indépen- 
damment des  épidémies,  on  en  observe  çà  et  là  quelques  cas  au  com- 
mencement de  l'automne  ;  elle  est  endémique  également  depuis  1855 
et  peut-être  avant  cette  époque  en  Tripolitaine,  par  trente-deux  degrés 
de  latitude  ;  enfin  la  voilà  également  depuis  1861  définitivement  atta- 
chée au  sol  de  la  Syrie,  à  Beyrouth  (trente-quatrième  degré)  et  plus 
récemment  à  Latakié  (trente-sixième  degré).  Les  coups  répétés 
qu'elle  frappe  en  Syrie,  son  point  culminant,  démontrent  qu'elle  y  a 
conservé  une  grande  puissance  et  une  grande  vitalité;  ils  nous  font 
craindre,  pour  un  avenir  rapproché,  une  nouvelle  extension  vers 
notre  continent  européen. 

Faut-il  attendre  que  la  maladie  ait  pénétré  chez  nous  pour  prendre 
des  mesures  sanitaires  et  ne  vaut-il  pas  mieux  prévenir  son  invasion? 
Sans  parler  de  quarantaine  ou  môme  d'une  journée  d'observation, 
ce  qui  serait  exagéré,  ne  serait-on  pas  en  droit  d'imposer  une  visite 
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médicale  aux  passagers  de  Syrie  ou  d'Egypte  embarqués  en  temps 
d'épidémie,  et  d'isoler  jusqu'à  complète  guérison  ceux  chez  qui  la 
dengue  pourrait  être  constatée?  Quoi  qu'il  en  soit  de  l'efficacité  de 
ce  moyen  de  protection  que  je  formule  plutôt  à  titre  de  renseigne- 
ment, il  me  suffit  d'avoir  attiré  l'attention  du  Comité  consultatif 
d'hygiène  sur  les  allures  et  la  marche  envahissante  de  cette  singulière 
maladie  qui,  si  elle  n'a  pas  de  gravité  par  elle-même,  n'aurait  pas 
moins  l'inconvénient,  au  cas  où  elle  sévirait  dans  nos  populeuses 
cités  du  Midi,  d'immobiliser  pendant  un  certain  nombre  de  jours 
l'activité  de  plusieurs  centaines  de  mille  habitants,  chose  qui  n'est 
certes  pas  sans  importance  au  point  de  vue  de  l'économie  politique» 


RECHERCHES 


SUR  LA  DIGESTION  STOMACALE 


Par  le  Dr  Albert  MATHIEU. 


Neutralisation  de  V acide  chlorhydrique  par  la  peptone 

dans  le  suc  gastrique. 

Dans  le  suc  gastrique,  l'acide  chlorhydrique  peut  se  trouver  en 
présence  de  substances  albuminoïdes  de  divers  ordres.  Il  est  pro- 
bable que  ces  substances  peuvent  se  combiner  à  lui  :  en  tous  cas, 
elles  peuvent  masquer  sa  présence  vis-à-vis  des  réactifs  colorants, 
et  annihiler  son  action  dans  la  peptonisation.  Il  est  facile  de  démon- 
trer à  ce  double  point  de  vue  l'influence  de  la  peptone. 

Dans  des  digestions  faites  à  l'étuve  à  l'aide  du  suc  gastrique 
humain  ou  d'un  suc  gastrique  artificiel,  on  voit  les  réactions  de 
l'acide  chlorhydrique  diminuer,  s'atténuer,  puis  disparaître.  À  ce 
moment  la  digestion  s'arrête.  L'acide  chlorhydrique  n'est  donc  pas 
seulement  masqué  au  point  de  vue  des  réactions  colorantes;  il  est 
neutralisé  et  son  action  physiologique  se  trouve  supprimée.  Cette 
constatation  donne  une  grande  importance  à  l'emploi  des  réactifs 
colorants;  elle  entraîne  de  plus  des  considérations  intéressantes  au 
point  de  vue  de  l'interprétation  des  résultats  de  l'examen  du  suc  gas- 
trique en  clinique. 

Des  expériences  très  simples  permettent  de  réaliser  cette  atténua- 
tion de  l'acide  chlorhydrique.  Je  me  suis  servi  pour  cela,  tantôt  d'un 
suc  gastrique  artificiel,  tantôt  d'un  suc  gastrique  naturel  recueilli 
dans  certaines  conditions  favorables. 
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Pour  constituer  le  suc  gastrique  artificiel,  je  me  suis  servi  d'une 
pepsine  qu'a  bien  voulu  me  remettre  M.  Ghassevant,  et  cette  pepsine 
présentait  un  pouvoir  peptonisant  très  marqué.  A  200  grammes 
d'eau  distillée  j'ajoutais  0  gr.  50  de  pepsine  et  0  gr.  40  d'acide  chlor- 
hydrique.  L'acidité  était  ainsi  de  2  p.  1000. 

La  solution  chlorhydro-peptique  ainsi  composée  est  douée  d'un 
pouvoir  digestif  intense. 

Avant  toute  expérience,  je  me  suis  assuré  que  le  dosage  par  la 
solution  décinormale  de  soude,  ou  par  la  solution  de  vert  brillant, 
donnait  des  résultats  comparables.  Cela  m'a  permis  aussi  de  m  as- 
surer que  l'adjonction  de  la  pepsine  à  la  solution  d'acide  chlorhy- 
drique  n'avait  pas  d'influence  appréciable  sur  son  titre  et  qu'elle  ne 
donnait  pas  la  réaction  du  buiret. 

Ces  constatations  préalables  faites,  12  cent,  cubes  de  la  solution 
chlorhydro-peptique  sont  versés  dans  une  série  de  tubes  à  expé- 
rience :  dans  chacun  d'eux  on  ajoute  deux  cubes  de  blanc  d'œuf  de 
5  à  6  millimètres  d'arête,  préparés  à  l'aide  du  couteau  à  double  lame 
deValentiner  et  par  conséquent  exactement  égaux  l'un  à  l'autre.  Ces 
tubes  sont  placés  au  bain-marie  dans  une  étuve  à  40°. 

Au  bout  de  vingt-quatre  heures,  on  constate  que  les  cubes  d'albu- 
mine ont  à  peu  près  totalement  disparu.  On  prend  quelques  centimè- 
tres cubes  du  liquide  contenu  dans  les  tubes  et  on  y  ajoute  jusqu'à 
neutralisation  une  solution  de  potasse  à  1  p.  20.  On  ajoute  ensuite 
une  quantité  égale  d'une  solution  de  sulfate  de  cuivre  à  1  p.  60.  Il  se 
produit  une  coloration  rosée  très  nette.  On  peut  donc  admettre  l'exis- 
tence d'une  notable  quantité  de  pcptone  ou  de  propeptone. 

L'acidité  de  la  solution  est  restée  très  marquée  ;  elle  rougit  forte- 
ment le  papier  de  tournesol.  Le  changement  de  teinte  qu'elle  pro- 
duit sur  une  solution  étendue  de  vert  brillant,  qui  passe  du  bleu  au 
vert,  correspond  à  1  p.  1000  d'acide  chlor hydrique.  Le  titrage  par  la 
solution  décinormale  donne  à  peu  près  le  même  résultat. 

Avant  comme  après  la  digestion  à  l'étuve,  la  réaction  de  Gûnzburg 
(phlooglucine-vanilline)  était  très  nette. 

Deux  nouveaux  cubes  d'albumine  sont  ajoutés  à  la  solution  chlor- 
hydro-peptique chargée  déjà  de  peptone.  Il  est  probable  qu'il  y  a 
ainsi  un  excès  de  blanc  d'œuf  à  digérer.  En  effet,  au  bout  de  vingt- 
quatre  heures  de  séjour  à  l'étuve  à  40°,  les  nouveaux  cubes  ne  sont 
que  légèrement  entamés. 

^  réactif  de  Gllnzburg  donne  alors  un  résultat  négatif,  et  cepen- 
dant l'acidité  de  la  solution  est  encore  très  marquée  au  papier  de 
tournesol.  La  réaction  du  buiret  donne  encore  une  teinte  rose  plus 
nette. 
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Il  est  facile  de  démontrer  que  ce  qui  manque,  ce  n'est  pas  la 
pepsine,  mais  l'acide  cblorhydrique  ;  il  suffit  d'en  ajouter  quelques 
gouttes  pour  que  la  peptonisation  interrompue  recommence  et  pour 
que,  le  lendemain,  on  trouve  dissous  les  cubes  albumineux  incom- 
plètement attaqués.  Il  est  du  reste  de  notion  courante  que  la  même 
quantité  de  pepsine  peut  digérer  un  poids  considérable  d'albumi- 
nates  si  Ton  a  soin  de  remplacer  l'acide  au  fur  et  à  mesure  de  son 
épuisement. 

Il  m'a  été  possible  de  renouveler  plusieurs  fois  l'expérience  avec 
du  suc  gastrique  naturel.  Pour  cela  il  faut  avoir  du  suc  gastrique 
riche  en  pepsine  et  en  acide  chlorhydrique,  mais  dépourvu  de  pep- 
tone  et  ne  donnant  pas  la  réaction  du  buiret.  Cela  se  rencontre  de 
temps  à  autre  chez  les  malades  hyperchlorhydriques,  lorsque  l'ex- 
traction du  contenu  de  l'estomac  a  été  faite  un  peu  tardivement  après 
le  repas.  On  obtient  exactement  le  même  résultat. 

Il  est  permis  de  conclure  de  cette  expérience,  du  reste  très 
simple,  que  les  albumines  dissoutes  et  plus  particulièrement  encore 
la  peptone  se  combinent  à  l'acide  chlorhydrique  de  façon  à  en  mas- 
quer la  présence  et  à  en  atténuer  l'action.  Tout  d'abord  le  titre  de 
l'acidité  chlorhydrique  s'affaiblit,  puis  la  réaction  par  la  phlooglu- 
cine-vanilline,  si  sensible  cependant,  disparaît  elle-même. 

Cette  neutralisation  de  l'acide  chlorhydrique  par  les  albumiuates 
a  déjà  été  signalée  à  plusieurs  reprises.  D'après  Van  den  Vilden  (D. 
Arch.  f.  klin.  med.,  Bd.  XXVII,  p.  486),  0,42  p.  400  d'acide  chlor- 
hydrique serait  masqué  par  2  grammes  d'albumine  sèche  en  solution 
dans  400  grammes  d'eau.  Pour  Cahn  et  V.  Mering  0,4  p.  400  d'acide 
chlorhydrique  serait  masqué  par  4  p.  400  de  peptone.  La  réaction 
deGùnzburg,  dit  Ewald,  fait  défaut  lorsqu'il  y  a  dans  le  suc  gastrique 
0,03  pour  400  de  peptone. 

M.  Villejean  (communie,  orale)  est  arrivé  à  cette  conclusion  que 
la  peptone  neutralise  complètement  le  dixième  de  son  poids  d'acide 
chlorhydrique,  c'est-à-dire  que  la  réaction  de  Gùnzburg  cesse  de  se 
produire  lorsque  40  parties  de  peptone  sont  en  présence  d'une  partie 
d'acide  chlorhydrique.  F.  Moritz  est  arrivé  à  un  chiffre  très  voisin  : 
d'après  lui,  8  à  12  parties  d'albuminates  masquent  4  partie  d'acide 
chlorhydrique. 

F.  Moritz  a  fait  sur  l'homme  une  expérience  qui  ne  manque  pas 
d'intérêt.  Il  s'assure,  chez  un  jeune  homme  bien  portant,  que  l'estomac 
est  vide,  puis  il  y  introduit  une  livre  de  viande  de  bœuf  à  peine  cuite. 
D'heure  en  heure  on  extrait  du  contenu  de  l'estomac  et  on  l'examine 
par  les  procédés  les  plus  usités  en  clinique  :  papier  du  Congo,  papier 
de  tropéoline,  réactif  de  Gttnzburg.  De  plus  on  estime  la  quantité 
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d'acide  chlorhydrique,  soit  par  la  méthode  des  distillations  succes- 
sives de  Cahn  et  V.  Mering,  soit  après  extraction  par  Péther  des 
acides  organiques.  La  quantité  des  albuminoïdes  est  déduite  de  la 
richesse  en  azote  du  résidu  solide. 

L'acide  chlorhydrique  arrive  au  maximum,  près  de  4  p.  1000 
dans  le  cas  particulier,  vers  la  troisième  heure;  à  la  quatrième  heure 
après  l'ingestion)  il  est  encore  au  même  taux.  Il  disparaît  ensuite 
progressivement.  Les  substances  albuminoïdes  (en  solution)  sont 
également  au  maximum  à  la  troisième  heure,  mais  leur  quantité 
s'abaisse  très  rapidement  et  diminue  de  plus  de  moitié  pendant 
l'heure  suivante. 

À  la  troisième  heure,  les  réactions  colorantes  de  l'acide  chlorhy- 
drique sont  négatives;  elles  sont  au  contraire  très  nettement  posi- 
tives, très  accentuées  au  bout  de  quatre  heures.  La  chose  ne  peut 
guère  s'expliquer  que  parce  que  la  présence  de  l'acide  chlorhydrique 
est  masquée  par  les  albuminoïdes. 

En  employant  en  effet,  chez  le  même  sujet,  de  la  purée  de  pomme 
de  terre  au  lieu  de  viande,  il  voit  les  réactions  de  l'acide  chlorhy- 
drique apparaître  beaucoup  plus  rapidement,  et  le  maximum  de 
l'acide  doit  être  atteint  au  bout  de  deux  heures.  C'est  que  le  sucre 
qui  résulte  de  l'action  de  la  salive  sur  la  fécule  est  incapable  de  mas- 
quer l'acide  chlorhydrique  à  la  façon  des  albuminates  '. 

La  conclusion  s'impose  :  les  substances  albuminoïdes,  et  particuliè- 
rement la  peptone,  sont  susceptibles  de  faire  disparaître  les  réactions 
colorantes  de  l'acide  chlorhydrique  et  de  le  rendre  impropre  à  la 
peptonisation. 

Cette  donnée  est  susceptible  d'avoir  en  clinique  des  applications 
d'une  réelle  importance. 

Lorsque  le  contenu  de  l'estomac  renferme  des  peptones  en  quantité 
notable,  et  qu'il  donne  en  même  temps  les  réactions  de  l'acide  chlor- 
hydrique, on  doit  penser  que  l'acide  que  Ton  peut  déceler  de  cette 
façon  n'est  qu'une  partie  de  l'acide  qui  existe  réellement.  Si  même 
les  réactions  colorées  sont  négatives  et  que  la  réaction  du  buiret  est 
très  nette,  il  ne  faut  pas  se  hâter  de  conclure  à  l'absence  de  l'acide 
chlorhydrique.  Il  importe  alors  de  pratiquer  une  extraction  nouvelle 
du  suc  gastrique  une  ou  deux  heures  plus  tard,  afin  de  rechercher 
si  cette  fois  il  n'existe  pas  d'acide  chlorhydrique  libre.  Il  ne  faut  pas 
non  plus  trop  se  hâter  de  conclure  d'un  seul  examen  négatif,  et  il 
but  varier  les  conditions  d'examen  au  point  de  vue  do  la  nature  du 

I.  Die  Verdeckung  der  Salzsaiïre  des  Magensaftes  durch  Eiireiss  Kœrper,  par 
Fr.MoriU.  (I).  Arch.  f.  Klin.  mett..  Bd.  il,  p.  277.) 
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repas  d'épreuve  et  de  l'époque  à  laquelle  est  pratiquée  l'extraction 
du  contenu  gastrique. 

On  a  déjà  remarqué  à  plusieurs  reprises  que  chez  les  personnes 
qui  ont  un  excès  d'acide  chlorhydrique,  chez  les  hyperchlorhydri- 
ques,  l'acidité  se  montre  assez  tardivement.  De  là  le  conseil  de 
Riegel  de  ne  pas  trop  se  hâter  de  taire  l'extraction  et  l'examen  du 
contenu  stomacal. 

Cela  peut  s'expliquer  parce  que  la  digestion  des  substances  albu- 
minoïdes  s'opère  chez  eux  avec  une  grande  rapidité  et  une  grande 
énergie.  Il  est  naturel  de  penser  d'après  cela  que  les  peptones  pro- 
duites en  grande  quantité  seront,  dans  les  premières  heures,  capa- 
bles de  saturer  l'acide  chlorhydrique  sécrété  cependant  en  excès. 

Un  repas  d'épreuve  composé  exclusivement  de  purée  de  pomme 
de  terre  à  l'exemple  de  Moritz,  fournirait  la  preuve  de  cette  hypo- 
thèse. On  verrait  alors  l'acide  chlorhydrique  libre  apparaître  beau- 
coup plus  tôt  qu'après  l'ingestion  d'aliments  albuminoïdes. 

II 

Recherches  sur  la  peptonisation  du  mucus. 

Les  chimistes  ne  sont  pas  encore  fixés  sur  la  composition  exacte 
du  mucus,  ni  sur  la  nature  de  la  mucine,  son  principe  caractéris- 
tique. Il  n'est  pas  démontré  que  la  prétendue  mucine  soit  une  sub- 
stance simple,  voisine  des  albuminates. 

Il  résulte  au  contraire  des  recherches  de  Landwehr  '  que  la  mu- 
cine est  une  sorte  de  composé  variable  suivant  l'origine  du  mucus, 
de  sorte  que  la  mucine  des  escargots  n'est  pas  la  même  que  celle  de 
la  bave  des  escargots,  de  la  salive  ou  des  voies  biliaires.  Déjà  la  sim- 
ple action  de  l'acide  acétique  montre  des  différences  notables  dans 
les  diverses  mucines.  Le  précipité  est  plus  ou  moins  floconneux, 
plus  ou  moins  cohérent. 

La  mucine  de  la  bile  traitée  par  des  acides  étendus  ne  fournit  pas 
de  substance  qui  réduise  la  liqueur  cupro- potassique.  La  mucine  de 
la  salive,  dans  les  mêmes  conditions,  donne  un  corps  réducteur  qui 
n'est  pas  du  sucre  de  raisin.  La  mucine  des  escargots  fournit  au 
contraire  du  suc  de  raisin. 

Ces  mucines  sont  des  mélanges.  Celle  des  escargots  est  un  mé- 
lange d'achrooglycogcne  et  d'albumine. 

1.  Veàer  Mutin  Melalbumin  h,  Paralbumin.  (Ztschr.  f.  physiol.  Chemie,  p.  114r 
1883-1884.) 
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■  D'autre  part  un  mélange  de  gomme  arabique  et  de  globuline  se 

comporte  comme  la  mutine  vis-à-vis  de  l'acide  acétique. 
[  La  mutine  n'est  donc  pas  une  individualité  chimique,  mais  un  mé- 

lange d'une  substance  hydrocarburée,  d'albumine  et  de  nucléine. 

On  ne  peut  donc  pas  conclure  d'une  façon  absolue  de  la  mucine 
des  escargots  à  la  mucine  de  l'estomac,  et  nous  avons  surtout  cité  le 
travail  de  Landwehr  pour  montrer  quelle  réserve  s'impose  lorsqu'on 
expérimente  sur  le  mucus,  et  qu'il  n'est  pas  permis  de  conclure 
d'une  façon  absolue  d'une  espèce  de  mucine  à  une  autre. 

Il  serait  intéressant  de  savoir  exactement  comment  se  comporte 
le  mucus  dans  l'estomac,  de  savoir  s'il  est  ou  non  digéré  par  le  suc 
gastrique. 

J'ai  fait  à  ce  point  de  vue  des  recherches  sur  le  mucus  des  escar- 
gots. 

Les  escargots  séjournent  dans  un  grand  cristallisoir  en  verre,  et 
il  est  facile  de  recueillir  du  mucus  humide,  transparent,  ou,  au 
contraire,  desséché  et  lame] I eux  disposé  à  la  surface  des  parois  du 
vase.  Ce  mucus  est  mis  en  digestion  à  l'étuve  à  40°  avec  du  suc  gas- 
trique naturel  ou  artificiel. 

Le  suc  gastrique  naturel  utilisable  pour  ces  recherches  doit  être 
dépourvu  de  peptone  et  ne  pas  donner  la  réaction  du  buiret.  On  peut 
s'en  procurer  assez  facilement  en  pratiquant  l'extraction  du  contenu 
de  l'estomac  assez  tardivement  chez  un  hyperchlorhydrique.  On 
peut  obtenir  assez  souvent  un  liquide  riche  en  pepsine  et  en  acide 
chlorhydrique  et  absolument  dépourvu  de  peptone. 

Lorsque  l'on  dépose  uu  ou  deux  petits  cubes  de  blanc  d'oeuf  cuit 
dur  dans  10  à  15  cent,  cubes  d'un  semblable  suc  gastrique,  et  qu'on 
met  le  tout  à  l'étuve  à  40°,  on  constate  qu'il  s'est  fait  au  bout  de  vingt- 
quatre  heures  une  digestion  complète  ou  presque  complète  des  cubes 
album  in  eux. 

Le  mucus  concrète  fourni  par  les  escargots  placé  dans  les  mômes 
conditions  ne  disparait  pas.  11  parait  seulement  gonflé  par  l'eau.  On 
ne  constate  pas  dans  le  liquide  la  réaction  du  buiret  lorsque  le  suc 
gastrique  n'en  renfermait  pas  auparavant. 

Les  expériences  faites  avec  du  suc  gastrique  artificiel  (0  gr.  50 
de  pepsine,  0  gr.  40  d'acide  chlorhydrique  et  200  grammes  d'eau 
distillée)  m'ont  donné  exactement  le  même  résultat.  Je  me  suis 
servi  d'une  pepsine  que  m'avait  très  obligeamment  fourni  M.  Chas- 
sevant.  Cette  pepsine  avait  la  propriété,  très  précieuse  pour  cet 
ordre  de  recherches,  de  ne  pas  donner  de  coloration  rosée  ni  même 
lilas  après  neutralisation  en  présence  d'une  solution  de  sulfate  do 
cuivre. 


714  REVUE  DE  MÉDECINE 

Cette  pepsine  est  clouée  de  propriétés  digestives  très  énergiques. 
Les  cubes  albumineux  placés  dans  des  tubes  témoins  étaient  com- 
plètement peptonisés. 

Le  mucus  d'escargot  déposé  dans  cette  solution  chlorhydro-pep- 
tique  et  placé  dans  l'étuve  à  40°  ne  disparaissait  ni  en  vingt-quatre 
ni  en  quarante-huit  heures.  On  ne  pouvait  obtenir  la  réaction  du 
buiret  dans  le  liquide.  Le  mucus  concrète  paraissait  seulement 
un  peu  gonflé.  L'acide  acétique  donnait  dans  le  liquide  filtré  un 
précipité  floconneux  très  appréciable. 

Que  conclure  de  cette  expérience?  Évidemment  que  le  mucus 
de  la  bave  des  escargots  n'est  pas  peptonisé  par  le  suc  gastrique. 
Il  n'est  pas  permis  d'en  conclure,  d'une  façon  générale,  que  la 
mutine  n'est  pas  susceptible  d'être  digérée  et  que  tous  les  mucus 
sont  à  l'épreuve  du  suc  gastrique.  La  chose  est  cependant  assez 
vraisemblable. 

Cette  donnée  est  intéressante;  elle  peut  prêter  à  des  considérations 
qui  intéressent  là  physiologie  et  la  pathologie. 

Si  le  mucus  était  susceptible  d'être  digéré  par  le  suc  gastrique,  sa 
présence  dans  le  contenu  de  l'estomac  indiquerait  forcément  que  le 
suc  gastrique  a  perdu  ses  qualités  physiologiques.  Go  serait  toujours 
une  chose  grave  qui  ne  devrait  appartenir  qu'aux  lésions  destruc- 
tives de  la  muqueuse. 

Si  au  contraire  le  mucus  n'est  pas  digéré,  son  existence  est  conci- 
liable  dans  les  irritations  superficielles  de  la  muqueuse,  dans  les 
gastrites  catarrhales,  avec  une  sécrétion  acide  normale  ou  même 
exagérée.  La  chose  se  trouverait  du  reste  réalisée  dans  le  catarrhe 
acide  de  l'estomac.  Sous  l'influence  d'irritations  répétées,  il  y  aurait 
une  sécrétion  chlorhydrique  exagérée  à  laquelle  se  surajouterait 
bientôt  une  véritable  gastrite  catarrhale. 

Le  mucus  ne  se  digérant  pas  on  doit  admettre  que  les  cellules  à 
mucus  sont  pour  la  muqueuse  une  véritable  barrière  protectrice,  et 
que  cette  protection  est  augmentée  par  l'existence  d'une  sorte  de 
vernis  muqueux  étalé  à  la  surface  de  l'estomac. 

Il  ne  faut  pas  que  cette  quantité  de  mucus  soit  trop  considé- 
rable, car  alors  il  pourrait  fournir  aux  aliments  eux-mêmes  un  sem- 
blable enduit  protecteur  et  empêcher  aussi  le  suc  gastrique  de  les 
entamer. 

Les  simples  érosions  de  la  muqueuse  ont  donc  déjà  une  certaine 
gravité,  par  cela  seul  qu'elles  dépouillent  les  tissus  sous-jacents  de 
la  couche  protectrice  des  cellules  à  mucus. 
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III 


Absorption  de  la  peptone  par  la  muqueuse  gastrique. 

J'observe  depuis  près  d'un  an  un  malade  qui  présente  à  peu  près 
constamment  dans  son  suc  gastrique  ua  excès  d'acide  chiorhydrique. 
Il  m'est  arrivé  plusieurs  fois  de  relever  chez  lui  un  phénomène  qui 
me  paraît  plaider  en  faveur  de  l'absorption  de  la  peptone  par  la  mu- 
queuse gastrique.  J'ai  du  reste,  à  plusieurs  reprises,  retrouvé  la 
même  particularité  chez  d'autres  malades  hyperchlorhydriques. 

Habituellement  lorsqu'on  extrait  le  contenu  de  son  estomac  trois 
à  quatre  heures  après  l'ingestion  des  aliments,  on  y  constate  une 
acidité  exagérée,  3  à  5  p.  1000,  d'après  les  titrages  faits  à  l'aide  de 
la  solution  décinormale  de  soude.  Les  réactions  colorantes  montrent 
que  cette  acidité  est  due  surtout  à  l'acide  chiorhydrique.  Le  plus 
souvent,  on  trouve  en  même  temps  un  peu  de  mucus.  On  constate 
parle  buiret  une  coloration  rose  qui  indique  la  présence  de  propep- 
tone  et  de  peptone.  Le  suc  gastrique  est  très  riche  en  pepsine  ainsi 
que  le  font  voir  les  digestions  artificielles  faites  à  l'étuve  à  40°. 

Trois  fois,  après  un  repas  d'épreuve  léger  (viande,  pain  et  eau), 
j'ai  vu  la  réaction  du  buiret  manquer  dans  le  liquide  gastrique 
examiné  au  bout  de  trois  heures.  Sauf  cette  absence  de  la  peptone, 
le  contenu  de  l'estomac  se  présentait  du  reste  avec  les  mêmes 
qualités. 

Si  l'on  n'admet  pas  l'absorption  de  la  peptone  par  la  muqueuse 
gastrique,  il  est  difficile  de  comprendre  cette  disparition  de  la  réac- 
tion du  buiret.  On  ne  peut  pas  objecter  que  les  substances  albumi- 
neuses  se  trouvaient  simplement  dissoutes  puisqu'on  n'obtenait  de 
précipité  ni  par  la  chaleur  ni  par  l'acide  nitrique,  ni  par  l'alcalinisa- 
tion  du  liquide  filtré.  On  ne  se  représente  guère  que  le  pylore  ait 
laissé  passer  la  peptone  et  la  propeptone,  était  retenu  les  substances 
amylacées  à  demi  liquéfiées  et  la  graisse  à  l'état  huileux. 


RAPPORTS 

DE   LA 

SYPHILIS    CÉRÉBRALE 

AVEC  LA  PARALYSIE  GÉNÉRALE 

Par  L.-R.  RÉGNIER 

Interne  des  hôpitaux,  lauréat  de  l'Académie  de  médecine. 

(Suite  et  fin  *.> 


Ljungreen,  de  Stockholm,  rapporte  deux  observations  de  syphili- 
tiques ayant  présenté  des  symptômes  de  paralysie  générale,  dans 
lesquels  l'autopsie  a  été  pratiquée. 

Dans  la  première,  l'origine  spécifique] des  lésions  n'est  pas  dou- 
teuse. 

Obs.  XXII  (observation  III  du  mémoire  de  Ljungreen). 

Affection  syphilitique  primaire  en  1864. 

Diverses  rechutes  de  1865  à  1867.  Plusieurs  traitements  à  l'iodure  de 
potassium,  au  mercure,  à  l'eau  froide. 

En  1866,  paresse  dans  les  extrémités  d'un  côté,  accompagnée  d'un 
affaiblissement  intellectuel,  de  perte  de  la  mémoire,  d'orgueil  exagéré.  De 
mai  à  juillet  1868,  fortifiants,  mercure,  iodure  de  potassium,  eau  froide. 
Guérison  presque  complète.  Mort  accidentelle  (septembre  1868). 

M.  S.  A.  R.,  trente-six  ans,  atteint  de  syphilis  en  1864.  Traité  dès  le 
début,  la  maladie  suivit  son  cours  habituel.  Roséole  en  janvier  1865.  Au 
printemps,  éruption  papuleuse  à  l'anus  et  aux  amygdales. 

En  même  temps  que  ces  manifestations  secondaires,  symptômes  ner- 
veux :  céphalée,  éblouissements,  bourdonnements  d'oreille.  Modification 
du  caractère,  mais  pas  d'affaiblissement  intellectuel.  Traitement  par  l'eau 
froide  et  les  adoucissants.  Amélioration. 

1.  Voir  les  numéros  de  juin  et  juillet  4889. 
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En  mare  fut  paralysé  d'un  côté.  Dut  être  atteint  de  symptômes  d'ordre 
mental,  car  il  demeura  longtemps  comme  imbécile,  et  eut  de  l'inconti- 
nence d'urine.  Emollients,  iodure]  de  potassium.  La  paralysie  diminua, 
le  délire  cessa,  mais  il  restait  un  peu  de  faiblesse  de  la  mémoire  et  de 
paresse  intellectuelle.  Pendant  l'été  1866,  on  employa  encore  l'eau  froide, 
mais  le  malade  ne  se  remit  pas  complètement  de  sa  maladie  nerveuse  ; 
l'affaiblissement  de  l'intelligence  et  de  la  mémoire  persista,  tandis  que 
disparaissait  la  paralysie. 

Pas  de  changements  dans  l'état  du  malade  pendant  Tannée  1867.  On 
observa  seulement  quelques  manifestations  syphilitiques  :  plaques  mu- 
queuses de  la  bouche,  engorgements  ganglionnaires. 

En  1868,  cessation  du  traitement.  Le  malade  entre  à  l'hôpital  de 
Sandbergstrasse  dans  l'état  suivant  : 

Taille  moyenne,  bien  constitué,  teint  pâle,  chevelure  abondante,  forte- 
ment musclé.  Aucun  symptôme  de  paralysie  si  ce  n'est  une  lenteur  mar- 
quée de  la  parole.  Pas  de  douleurs  de  tête  ;  ni  éblouissements,  ni  bourdon- 
nements d'oreille  ;  pupilles  égales.  Quelques  mouvements  convulsifs  dans 
les  muscles  faciaux,  l'œil  gauche  et  la  lèvre  supérieure.  Intelligence  très 
faible,  mémoire  mauvaise.  Mictions  et  selles  normales  et  régulières. 

Aucune  trace  d'éruption.  Muqueuses  nasale  et  buccale  saines.  A  la  nuque 
et  au  coude,  ganglions  lymphatiques  faiblement  engorgés.  Auoun  symp- 
tôme de  syphilis.  Malgré  cela,  traitement  par  la  méthode  de  Sigmund.  Le 
6  mai  1868,  onctions  avec  5  grammes  d'onguent  hydrargyrique.  Chlorate 
de  potasse. 

21  mai.  —  Amélioration  légère,  qui  continue  jusqu'au  10  juin,  jour 
auquel  on  supprime  ces  frictions.  Le  malade  est  deveuu  plus  communi- 
cant, plus  sociable.  Mémoire  et  intellligence  meilleures.  Inégalité  pupil- 
laire,  persistance  des  mouvements  convulsifs  des  muscles  faciaux. 

L'amélioration  s'accentua  encore  à  la  suite  d'un  traitement  à  l'iodure 
de  potassium.  Le  malade  quitta  l'hôpital  le  4  juillet  1870.  Il  suivit  pendant 
tout  Tété  un  traitement  à  l'eau  froide  et  se  rétablit  si  bien  qu'on  lui  per- 
mit de  vaquer  à  ses  affaires.  Il  allait  reprendre  son  service  lorsqu'à  la 
suite  d'une  chute  dans  l'eau  il  fut  frappé  de  perte  de  connaissance,  de  coma 
et  mourut  le  lendemain. 

Autopsie  faite  trente-six  heures  après  la  mort.  Peau  de  la  tête  assez 
saignante.  Crâne  symétrique  et  très  épais.  Le  diploë  a  presque  entière- 
ment disparu  (sclérose,  hyperostose).  A  la  surface  interne  du  frontal 
près  de  l'apophyse  crista  galli,  on  trouve  des  dépressions  d'un  demi- 
pouce  de  profondeur.  Sur  l'une  d'elles,  située  à  gauche  de  l'apophyse, 
on  trouve  deux  ostéophytes  mamelonnés  de  trois  à  quatre  lignes  de 
diamètre,  qui  adhèrent  à  la  dure-mère  et  l'ont  perforée. 

La  dure-mère  est  très  tendue.  Les  circonvolutions  sont  fortement  apla- 
ties. Les  vaisseaux  méningés  contiennent  peu  de  sang.  A  la  base,  à  la  sur- 
face inférieure  de  la  protubérance  et  du  bulbe,  est  un  caillot  de  sang  coa- 
gulé de  deux  pouces  de  long  sur  un.  pouce  de  large,  dur  et  de  couleur 
foncée.  Les  ventricules  sont  presque  remplis  de  sang  coagulé.  Les  parois 
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sont  intactes,  sauf  celle  du  ventricule  latéral  gauche,  dont  la  partie  supé- 
rieure est  déchirée  et  transformée  en  une  masse  flasque,  d'un  gris  rou- 
geâtre,  s'étendant  en  profondeur  à  plusieurs  lignes.  Sur  le  pourtour  de 
cette  lésion,  il  y  a  une  foule  d'hémorragies  capillaires.  La  masse  du  cer- 
veau est  anémique  et  indurée  dans  les  deux  hémisphères. 

Sur  la  dure-mère  et  sur  la  faux,  nombreuses  granulations  de  Pacchioni 
et  quelques  opalescences.  Les  méninges  abandonnent  sans  difficulté  les 
circonvolutions  sous-jacentos.  Rien  dans  les  artères  sylviennes,  du  corps 
calleux  et  communicante  postérieure.  On  n'a  pas  examiné  le  reste  du 
corps. 

Dans  la  seconde  observation,  l'origine  spécifique  de  la  lésion  est 
moins  certaine. 

Obs.  XXIII  (Ljungreén). 

Tumeur  gommeuse?  du  corps  strié  gauche. 

M.  G . . . ,  quarante-neuf  ans,  entré  à  l'hôpital  de  Sandbergstrasse  le 
18  février  1870. 

Dit  qu'il  y  a  plus  de  vingt  ans  qu'il  a  eu  la  syphilis.  Huit  ou  dix  ans 
avant  son  entrée,  sur  la  partie  droite  du  visage,  près  du  nez,  ulcères  qui 
suppurèrent  longtemps.  Dit  que  ces  dernières  années  il  a  si  complète- 
ment perdu  la  mémoire  et  l'intelligence  qu'il  lui  est  impossible  de  donner 
aucun  renseignement  ni  sur  son  état  actuel,  ni  sur  la  marche  de  sa  mala- 
die. A  la  suite  d'un  usage  prolongé  de  pilules  de  Morrisson,  il  été  pris 
d'une  diarrhée  qui  dure  encore  et  qui  lui  enlève  ses  forces,  au  point  qu'il 
est,  physiquement  et  moralement  parlant,  en  très  mauvais  état.  A  son 
entrée,  on  constate  les  détails  suivants  :  taille  au-dessus  de  la  moyenne, 
faible  de  structure  et  actuellement  d'une  faiblesse  extrême,  teint  très 
pâle,  visage  abasourdi  ;  mémoire  et  facultés  mentales  tellement  émous- 
sées  qu'on  ne  peut  tirer  du  malade  aucune  réponse  tant  soit  peu  claire; 
répond  avec  lenteur,  d'une  voix  tremblante,  tandis  que  le  visage  garde 
une  expression  d'imbécillité  extrême. 

La  force  musculaire  est  presque  réduite  à  néant.  Le  malade  ne  peut  se 
tenir  debout.  Caractère  grognon  et  abattu  ;  le  malade  passe  ses  jours  au 
lit  dans  un  état  d'apathie  et  d'indifférence  complètes. 

Ni  hallucinations,  ni  vertiges.  Sensibilité  émoussée.  Quelques  contrac- 
tions spasmodiques  des  muscles  de  la  face.  Pupille  droite  dilatée  et  moins 
sensible  à  la  lumière  que  la  gauohe.  La  diarrhée  persiste  (5  ou  6  selles 
liquides  par  jour).  Par  moments,  incontinence  des  matières  et  de  l'urine 
qui  renferme  un  peu  d'albumine. 

A  gauche  du  nez,  cicatrices  qui  sont  les  vestiges  des  tubercules  syphi- 
litiques ulcérés  que  le  malade  a  eus  quelques  années  auparavant. 

Sur  le  corps,  aucune  trace  de  manifestation  syphilitique  présente.  Trai- 
tement spécifique  et  tonique.  Vin  quinique,  opium,  furent  continués  jus- 
qu'à  la  mort  du  malade.  L'état  ne  changea  pas  ;  le  malade  mourut  le 
8  mars  1870. 
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Autopsie  quarante-huit  heures  après  la  mort.  Crâne  symétrique  non 
épaissi,  dipioe  un  peu  plus  lourd  qu'à  l'état  normal.  Surface  interne  du 
crâne  lisse  et  unie. 

La  dure-mère,  pâle  et  exsangue,  est  légèrement  épaissie  au  niveau  du 
sinus  longitudinal  et  de  l'artère  méningée  moyenne.  Clarté  et  transpa- 
rence normales.  Granulations  de  Pacchioni  abondantes.  Sur  la  convexité 
la  pie-mère  est  un  peu  épaissie,  œdémateuse.  Substance  cérébrale  très 
paie,  anémique,  présente  à  la  coupe  un  aspect  brillant,  avec  léger  piqueté 
sanguin.  Le  ventricule  latéral  gauche  est  assez  fortement  dilaté  et  rem- 
pli d'un  liquide  fonce  et,  pour  ainsi  dire,  aqueux.  La  saillie  convexe  du 
corps  strié  dans  le  ventricule  est  remplacée  par  deux  espaces  concaves 
séparés  par  un  sillon  transversal.  Ependyme  très  épais,  gélatineux,  de 
couleur  grise.  L'incision  faite  à  ce  niveau  montre  à  la  place  du  corps 
strié  une  cavité  fermée  par  une  membrane  conjonctive  et  contenant  du 
liquide.  Elle  est  séparée  en  deux  du  côté  de  la  substance  cérébrale  par 
une  cloison  jaunâtre  et  ramollie,  la  paroi  est  assez  lisse  sans  cependant 
qu'il  y  ait  de  capsule  spéciale.  Le  noyau  postérieur  du  corps  strié  est 
normal.  L*épendyme  qui  tapisse  le  ventricule  n'est  pas  modifié.  Le  ven- 
tricule latéral  droit  n'est  pas  dilaté.  Rien  à  signaler  dans  le  reste  de 
l'encéphale.  Pas  d'altérations  des  vaisseaux,  ni  de  la  dure-mère  de  la  base. 

Dans  les  autres  organes  :  périoardite  chronique,  œdème  pulmonaire, 
foie  gras,  néphrite  chronique  et  catarrhe  gastro-intestinal  chronique. 

Bien  que  les  détails  historiques  manquent  pour  établir  d'une 
manière  absolue  l'origine  spécifique  de  la  lésion  du  corps  strié,  nous 
croyons  qu'on  peut  la  considérer  comme  une  gomme  dont  la  partie 
centrale  se  serait  résorbée.  Il  est  peu  probable  en  effet  que  ce  soit  un 
foyer  de  ramollissement  simple,  puisqu'il  n'y  avait  pas  d'altérations 
vasculaires,  qui  puissent  avoir  causé  un  ramollissement. 

Quant  à  l'épaississement  des  méninges,  à  l'œdème  cérébral,  nous 
ne  les  considérons  pas  comme  des  lésions  propres  à  la  paralysie 
générale.  Ce  sont  des  altérations  qui  se  présentent  dans  presque  tous 
les  cas  où  un  désordre  mental  a  duré  longtemps,  dans  la  démence 
simple  par  exemple. 

Mais  l'étude  des  observations  que  nous  avons  citées  nous  conduit 
à  une  autre  conséquence,  à  savoir  :  que  les  symptômes  de  paralysie 
générale  ne  sont  pas  déterminés  par  les  lésions  de  l'encéphale  ou  des 
méninges  qu'on  rencontre  à  l'autopsie.  En  effet,  ces  lésions  sont  varia- 
bles. Diffuses  chez  les  fous  paralytiques,  circonscrites  chez  les  syphi- 
litiques, elles  ont  cependant  paru  produire  les  mêmes  effets.  Cela 
tient  à  ce  que,  à  côté  des  altérations  visibles,  persistantes,  qu'on 
retrouve  à  l'autopsie,  il  y  en  a  d'autres  exclusivement  vitales  qui 
disparaissent  après  la  mort  et  dont  il  est  impossible  d'apprécier 
exactement  l'influence.  Non  seulement  la  sclérose  cérébrale,  ou  la 
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gomme  détruisent  une  partie  plus  ou  moins  étendue  du  tissu  ner- 
veux, mais  elles  réagissent  par  leur  seule  présence  sur  le  tissu  sain, 
et  c'est  probablement  cette  réaction  qui  se  traduit  par  le  délire  am- 
bitieux, l'hésitation  de  la  parole,  le  tremblement  de  la  langue  et  des 
mains  et  tout  cet  ensemble  de  symptômes  qui  correspondent  à  des 
fonctions  dont  la  localisation  n'est  pas  encore  déterminée.  Pourquoi 
n'en  serait-il  point  ainsi?  ne  savons-nous  pas  qu'on  a  cité  des  cas  de 
paralysie  générale  qu'aucune  lésion  appréciable  ne  traduisait  à  l'au- 
topsie? Ne  peut-il  y  avoir  là  des  effets  d'inhibition  et  de  dynamo- 
génie? 

Ce  n'est  donc  pas  par  les  lésions  du  tissu  nerveux  que  peut  s'éta- 
blir un  rapport  entre  la  démence  paralytique  et  la  syphilis  cérébrale: 
1°  parce  que  ces  altérations  sont  essentiellement  différentes  dans  les 
deux  maladies;  2°  parce  que,  à  notre  avis,  ce  n'est  pas  en  elles  qu'on 
doit  rechercher  toute  la  raison  d'être  des  symptômes. 

C'est  en  dehors  du  tissu  nerveux  proprement  dit  qu'il  faut  cher- 
cher ce  point  commun,  ce  trait  d'union  possible,  et  cela  nous  con- 
duit tout  naturellement  à  songer  aux  altérations  vasculaires  qu'on 
rencontre  dans  l'une  et  dans  l'autre  maladie. 

Bien  que  l'histoire  de  l'artérite  spécifique  ne  remonte  pas  très  loin, 
les  ouvrages  qui  y  ont  trait  sont  relativement  nombreux.  Signalée 
pour  la  première  fois  par  Gros  et  Lancereaux  en  1861,  puis  dans  la 
thèse  de  ce  dernier  en  1862,  elle  fut  ensuite  étudiée  par  plusieurs 
auteurs,  Steenberg,  Heubner,  Glifford  Albutt,  Moxon,  H.  Jack- 
son, etc. 

Dès  1862  Steenberg  avait  émis  l'opinion  qu'une  grande  partie  des 
lésions  syphilitiques  cérébrales  sont  consécutives  à  une  lésion  pri- 
mitive des  artères. 

Plus  récemment,  le  D.  Muller  a  repris  une  théorie  à  peu  près  ana- 
logue. Suivant  lui,  toutes  les  lésions  de  la  paralysie  générale  ne  sont 
que  le  résultat  d'altérations  des  vaisseaux.  Et  il  semble  admettre 
comme  une  chose  fort  possible  que  les  altérations  vasculaires  d'ori- 
gine spécifique  produisent  les  lésions  de  la  démence  paralytique. 

Cette  conclusion  nous  parait  prématurée,  car  dans  les  cas  d'arté- 
rite  spécifique  on  ne  trouve  pas  les  altérations  de  paralysie  générale. 

Obs.  XXIV  (B.  Tuke,  Mental  Science,  1874). 

B...  A.,  cinquante-deux  ans,  entré  en  janvier  1873;  profession  libé- 
rale. 

Histoire.  —  Père  mort  subitement  à  soixante-quatre  ans,  mère  encore 
vivante. 

Aucun  antécédent  héréditaire  d'affection  mentale. 

Le  malade  est  un  homme  intelligent,  énergique,  qui  jusqu'à  ces  der- 
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mères  années  s'occupait  activement  de  ses    affaires.  Quelques  années 
avant  son  entrée,  il  contracte  un  chancre,  bientôt  suivi  des  accidents 
secondaires  ordinaires.  Peu  de  temps  après;  il  devient  par  moments  tout 
à  fait  incapable  de  s'occuper  d'affaires  et  tombe  dans  la  dépression  men- 
tale. A  d'autres  moments,  il  est  excité,  son  esprit  redevient  vif  et  il  reprend 
son  travail  habituel.  Son  état  s'améliore  graduellement,  et  le  malade  était 
redevenu  ce  qu'il  était  auparavant,  gai,  joyeux,  actif,  lorsqu'un  beau 
jour,  après  un  excès  de  travail,  il  perd  connaissance  et  tombe  dans  la  rue. 
Bien  qu'il  n'ait  pu  nous  donner  de  longs  détails  sur  cette  attaque,  il  nous 
raconte  cependant  que  les  jours  suivants  il  a  quelque  difficulté  à  s'expri- 
mer, qu'il  ne  trouve  plus  ses  mot».  Il  commence  alors  à  s'inquiéter  de  sa 
santé  et  tombe  dans  un  abattement  profond. 

Depuis  il  a  eu  une  ou  deux  attaques  nouvelles,  toujours  suivies  d'une 
aphasie  marquée,  puis  des  attaques  épileptiformes,  à  la  suite  de  l'une 
desquelles  il  devint  si  excité,  si  violent,  qu'on  fut  obligé  de  l'enfermer.  Il 
ne  peut  nous  renseigner  sur  le  début  de  sa  paralysie. 

État  actuel.  —  Le  malade  est  d'une  constitution  sèche.  Taille  6  pieds 
!  pouce.  Cheveux  rares,  grisonnants.  Température  99°  Fahrenheit.  La 
langue,  un  peu  chargée  à  la  base,  porte  sur  ses  bords  des  traces  de  mor- 
sure. Bon  appétit.  Constipation  qui  dure  depuis  quelque  temps  et  con- 
tre laquelle  le  malade  a  lutté  à  l'aide  de  purgatifs  doux.  Pouls  74,  plein, 
régulier.  Premier  bruit  du  cœur  sonore  et  d'ailleurs  normal. 

La  force  de  la  main  droite  est  affaiblie,  les  muscles  atrophiés  surtout  au 
niveau  des  éminenoes  thénar,  hypothénar  et  des  interosseux.  La  main 
droite  est  surtout  maladroite  aux  mouvements  qui  demandent  de  la  pré- 
cision, comme  l'écriture;  les  muscles  de  Tavant-bras  droit  sont  légèrement 
affectés,  ainsi  que  ceux  de  la  cuisse;  ceux  de  la  jambe  le  sont  moins. 
Quand  le  malade  marche,  il  traîne  légèrement  la  jambe  droite.  Il  est 
assez  difficile  de  se  rendre  un  compte  exact  de  la  sensibilité  à  cause  de 
l'aphasie  du  malade.  Il  parait  cependant  percevoir  le  contact,  la  chaleur, 
mais  il  n'a  pas  la  notion  exacte  du  nombre  des  objets  qu'il  touche  en 
même  temps. 

La  vue  est  mauvaise  (le  malade  a  eu  une  iritis  spécifique) .  Pupilles 
rétrécies,  régulières,  égales.  Ouïe  affaiblie,  surtout  à  droite.  L'aphasie 
présente  surtout  le  caractère  amnésique.  M.  B...  ne  peut  dire  le  nom  des 
objets  qu'on  lui  présente,  mais  peut  toujours  désigner  un  objet  quand  on 
lui  en  dit  le  nom.  Souvent  il  emploie  un  mot  pour  un  autre,  dit  bœuf  pour 
beurre,  chose  douce  pour  sucre,  thé  pour  café,  etc...  Il  ne  lit  pas  correc- 
tement et  écrit  avec  beaucoup  de  difficulté,  oubliant  des  mots  ou  en  met- 
tant d  autres  que  ceux  qu'il  croit  employer. 

Le  visage  est  calme,  et  ne  s'excite  que  lorsque  B.  parle.  Sa  mémoire 
est  affaiblie,  le  malade  a  oublié  le  passé.  Il  peut,  en  général,  répondre 
aux  interrogations,  mais  le  peu  qu'il  sait,  n'est  pas  toujours  conforme  à 
la  vérité.  D  a  eu  des  hallucinations,  mais  elles  ont  disparu.  Il  est  encore 
agité. 

Marche  de  la  maladie.  28  juin.  —  Trois  attaquos  épileptiformes  de- 
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puis  son  admission  :  le  8,  le  21  avril  et  le  1er  juin.  Elles  ont  été  précédées 
d'une  phase  d'excitation  qui  a  persisté  après  elles.  En  dehors  de  cela, 
aucun  changement.  La  force  musculaire  est  à  peu  près  la  même;  la 
jambe  droite  semble  plus  affaiblie,  mais,  au  lieu  de  la  traîner  derrière  lai, 
le  malade,  en  marchant,  la  projette  en  avant  avec  une  sorte  de  soubre- 
saut. 

On  a  noté  aujourd'hui  pour  la  première  fois  du  strabisme  interne  de 
l'œil  droit.  Le  malade  se  plaint  de  voir  moins  bien ,  et  l'œil  droit  ne 
suit  pas  aussi  bien  que  le  gauche  les  mouvements  du  doigt.  Diplopie. 
Pupille  droite  dilatée.  Face  tirée  à  droite,  commissure  labiale  droite 
entraînée  en  haut  sur  un  plan  plus  élevé  que  celui  de  la  gauche.  Pas  de 
déviation  de  la  langue.  La  sensibilité  du  bras  gauche  est  plus  parfaite 
que  celle  du  droit,  surtout  aux  abords  de  la  main.  Sensibilité  des  deux 
jambes  égale  ;  légère  diminution  de  la  sensibilité  de  la  face  à  droite.  Le 
malade  conserve  l'équilibre  lorsqu'il  a  les  yeux  fermés.  Embarras  de  la 
parole  plus  prononcé.  Le  malade  se  plaint  d'une  douleur  de  tète  intense 
et  généralisée,  dit  qu'il  se  sent  encore  moins  de  netteté  dans  les  idées  que 
de  coutume. 

Pouls  64.  Langue  un  peu  chargée,  pas  de  constipation.. 

30  août.  —  Trois  nouvelles  attaques  épileptiques.  Le  strabisme  a  entiè- 
rement disparu,  la  face  est  moins  déviée  à  droite.  Aujourd'hui,  le  malade 
a  eu  une  crise  épileptiquo  pendant  son  dîner.  Pas  de  prodromes  ;  subite- 
ment cri  aigu,  perte  de  connaissance,  convulsion  des  yeux  et  du  côté 
droit  de  la  face.  Les  muscles  du  côté  gauche  sont,  comme  dans  les  pré- 
cédentes attaques,  à  peine  affectés.  Convulsions  des  muscles  masticateurs. 
Cet  état  cesse  quelques  secondes,  puis  nouvelles  convulsions  du  bras  et 
de  la  jambe  droits  ;  la  tète  est  renversée  en  arrière  et  les  convulsions  se 
généralisent  à  tout  le  côté  droit,  le  gauche  demeurant  absolument 
indemne.  Ecume  à  la  bouche,  respiration  stertoreuse,  congestion  de  la 
face.  Cet  état  dure  environ  deux  minutes  au  bout  desquelles,  les  convul- 
sions cessant,  le  malade  revient  à  lui. 

Un  quart  d'heure  après  l'attaque,  on  note  une  grande  pâleur  du  côté 
droit,  qui  contraste  avec  la  teinte  rosée  normale  du  côté  gauche.  L'atro- 
phie musculaire  poursuit  lentement  sa  marche;  les  muscles  du  bras  droit, 
les  fessiers  droits  sont  envahis. 

il  février.  —  Le  malade  est  pris  d'une  attaque  pendant  son  déjeuner. 
Diminution  très  marquée  de  la  force  de  la  main  gauche,  dont  la  para- 
lysie est  plus  prononcée  que  celle  de  la  jambe.  Le  malade  meurt  dans  le 
marasme. 

Autopsie,  —  Dure-mère  partout  adhérente  au  crâne.  Les  circonvolutions 
sont  aplaties,  surtout  au  niveau  du  vertex.  Les  veines  qui  circulent  au 
fond  des  sillons  sont  congestionnées,  tandis  que  les  sinus  sont  vides  de 
sang.  Sur  l'arachnoïde,  on  trouve  quelques  plaques  laiteuses  et  des  traî- 
nées blanchâtres  le  long  des  vaisseaux.  Sur  les  circonvolutions  qui  bor- 
dent la  scissure  interpariétale,  on  voit  de  petits  points  atrophiés.  En 
retournant  le  cerveau,  on  trouve  les  tuniques  vasculaires  très  épaissies, 
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les  vaisseaux  demeurant  parfaitement  distincts.  Sur  l'artère  basilaire, 
larges  dépôts  de  couleur  jaune.  Les  artères  qui  rampent  dans  la  scissure 
de  Sylvius  sont,  des  deux  côtés,  le  siège  de  dépôts  semblables  et  abon- 
dants, d'apparence  raoniliforme.  La  pie-mère  n'est  pas  adhérente  à  la 
substance  grise,  qui  est  d'une  couleur  foncée;  les  circonvolutions  sont 
bien  marquées. 

En  coupant  le  cerveau  horizontalement,  on  trouve  au  centre  du  lob  e 
occipital  un  foyer  hémorrhagique  gros  comme  une  noisette.  Au-dessous 
de  celui-ci,  au  niveau  du  corps  strié,  on  trouve  un  amas  grumeleux;  mince 
et  large. 

Sur  le  lobe  frontal,  les  tuniques  musculaires  des  artères  sont  considé- 
rablement épaissies,  les  parois  des  capillaires  sont  très  apparentes. 

Circonvolution  pariétale  ascendante.  —  Sur  une  coupe  transversale 
de*  vaisseaux  les  tuniques  musculaires  et  la  tunique  externe  apparaissent 
très  épaissies.  On  trouve  les  tuniques  disposées  en  couches  concentriques 
entre  lesquelles  on  voit  de  petites  cellules  dont  quelques-unes  ressem- 
blent à  des  grains  d'amidon.  ÇJt  et  là  on  trouve  des  espaces  vides,  entre 
la  substance  cérébrale  et  la  paroi  extérieure  de  l'artère.  Quelques-uns  de 
ces  espaces  sont  remplis  d'une  matière  gélatîniforme.  Nombre  de  petites 
artères  sont  oblitérées.  Les  tuniques  musculaires  des  artères  de  la  pie- 
mère  sont  considérablement  épaissies;  à  la  base  des  grandes  cellules  des 
quatrième  et  sixième  couches  on  a  observé  un  dépôt  terne  et  granuleux. 
Quelques-unes  de  ces  cellules  étaient  complètement  détruites  ;  chez  d'au- 
tres, le  noyau  seul  gardait  son  apparence  normale. 

Lobe  occipital.  —  Sur  les  vaisseaux  de  la  troisième  circonvolution  les 
corps  amyloides  étaient  plus  apparents  et  les  vaisseaux  oblitérés  étaient 
plus  nombreux  qu'à  la  partie  antérieure  du  cerveau. 

Cervelet. — Vaisseaux  de  la  pie-mère  très  atteints.  Cellules  de  Purkinge 
normales. 

Corps  strié  droit.  —  L'altération  des  vaisseaux  y  est  plus  apparente 
qu'en  aucun  autre  endroit.  Les  tuniques  vasculaires  étaient  quatre  fois 
plus  grosses  que  la  normale. 

Corps  strié  gauche.  —  Sur  une  coupe  prise  au  voisinage  du  ramollis- 
sement, on  a  trouvé  la  même  altération  des  vaisseaux. 

Protubérance.  —  Même  altération  des  vaisseaux.  Grosses  cellules  très 
dégénérées,  fibres  transverses  jaunâtres,  ne  prenant  pas  la  matière  colo- 
rante. 
Bulbe.  —  Mômes  lésions. 
Pas  de  lésions  syphilitiques  des  autres  organes. 

Obs.  XXV  (Dr  Cuningham-Russel).  —  Marin...,  cinquante  et  un  ans, 
syphilitique.  Symptômes  de  paralysie  générale.  Démarche  incertaine. 
Tremblement,  parésie  des  muscles  de  la  face;  embarras  de  la  parole. 

Cinq  mois  après  l'admission,  douleurs  dans  la  région  sourcilière  gau- 
che. Le  malade  est  frappé  le  même  jour  d'une  paralysie  incomplète  du 
côté  droit  du  corps  et  de  la  face.  Pas  d'aphasie,  sensibilité  normale. 
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Exaltation  des  réflexes.  15  jours  plus  tard,  amélioration.  Un  mois  après, 
attaque  couvulsive,  suivie  de  paralysie  temporaire  du  bras  gauche.  Mort 
deux  mois  après,  par  œdème  du  poumon. 

Autopsie.  —  Lésions  des  artères  cérébrale  et  basilaire.  Ces  vaisseaux 
sont  énormément  dilatés,  tortueux,  affectant  en  certains  points  une  dis- 
position anévrysmale. 

Au  voisinage  de  son  entrée  dans  le  canal  vertébral,  l'artère  vertébrale 
gauche  mesure  un  pouce  1/10  de  circonférence.  Elle  décrit  une  double 
courbure  avant  de  joindre  sa  congénère.  Dans  ce  trajet,  ses  dimensions 
varient  de  0,75  de  pouce  à  un  pouce  4/10.  La  basilaire  offre  deux  dilata- 
tions successives  de  1  pouce  4/10  et  1  pouce  25  centièmes.  Un  peu 
avant  sa  terminaison,  renflement  anévrysmal.  La  carotide  gauche,  la 
cérébrale  antérieure  gauche  et  la  cérébrale  moyenne,  au  niveau  de  leur 
origine,  ont  un  pouce  de  circonférence.  La  dilatation  se  poursuit  sur  les 
branches  de  la  cérébrale  moyenne  et  de  la  cérébrale  antérieure  jusqu'à 
la  communicante.  Un  anévrysme  de  la  dimension  d'un  gros  pois  se 
voit  sur  la  cérébrale  antérieure  droite,  à  mi-distance  du  corps  calleux. 
Un  autre  plus  petit,  sur  une  branche  de  la  cérébrale  moyenne  gauche, 
dans  la  scissure  de  Sylvius.  Les  parois  des  vaisseaux  sont  irréguliè- 
rement épaissies.  Leur  épaisseur  varie  de  un  dixième  à  un  vingtième 
de  pouce  et  la  lumière  a  sept  centièmes  de  pouce  environ.  Au  micros- 
cope, infiltration  des  tuniques,  pas  de  petites  cellules  arrondies  et  fusi- 
formes. 

Le  Dr  Schutz,  de  Brunswig,  rapporte  aussi  une  observation  de 
démence  paralytique  d'origine  syphilitique  où  l'autopsie  a  révélé  des 
lésions  des  vaisseaux  cérébraux.  Les  artères  basilaire,  cérébrale, 
carotide  interne,  étaient  transformées  en  conduits  rigides,  noueux, 
sans  infiltration  calcaire.  L'examen  microscopique  montre  des  lésions 
identiques  à  celles  que  Heubner  et  Baugmarten  ont  données  comme 
propres  à  Tartérite  spécifique. 

Ces  caractères,  quoi  qu'en  aient  dit  certains  auteurs,  sont  assez 
spéciaux  pour  qu'on  puisse  les  considérer  comme  propres  à  l'in- 
fluence syphilitique. 

Toutes  les  artères  cérébrales  peuvent  être  atteintes,  les  carotides, 
les  vertébrales,  les  syl viennes,  les  cérébrales  antérieures,  postérieures 
ou  moyennes. 

Mais  les  vaisseaux  le  plus  souvent  lésés  sont  les  sylviennes  et  leurs 
branches  et  les  basilaires. 

L'artérite  se  limite  toujours  à  une  faible  étendue  du  tissu  de  l'ar- 
tère et  n'envahit  que  peu  à  peu  le  vaisseau.  Débutant  par  un  point 
circonscrit,  elle  s'étend  peu  à  peu  par  l'addition  de  zones  successives. 
La  paroi  artérielle  est  tantôt  amincie,  tantôt  augmentée  d'épaisseur 
et  peut  présenter  sur  son  trajet  des  anévrysmes  dont  le  volume  varie 
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de  celai  d'un  pois  à  celui  d'un  œuf  de  pigeon.  Fréquemment  ces 
anévrysmes  se  rompent,  donnant  lieu  à  des  hémorrhagies  méningées 
ou  sous-arachnoldiennes. . 

D'autres  fois,  les  végétations  s'organisent,  la  paroi  vasculaire  se 
rétracte;  la  lumière  du  vaisseau  diminue  et  peut  même  s'oblitérer 
complètement.  On  trouve  alors  dans  les  territoires  desservis  par  l'ar- 
tère malade,  le  ramollissement  ou  l'infarctus. 

L'artérite  syphilitique  se  distingue  moins  encore  par  son  siège  que 
par  sa  marche,  sa  localisation;  histologiquement,  elle  n'a  guère  de 
caractère  bien  saillant,  elle  peut  occuper  la  tunique  interne,  la  tunique 
moyenne  ou  l'externe,  comme  les  autres  inflammations  artérielles. 
Elle  n'a  jje  spécial  en  certains  cas  que  la  nécrose  et  la  transformation 
d'une  partie  de  son  produit. 

Cela  suffirait  cependant  à  la  distinguer  de  l'artérite  de  la  paralysie 
générale.  Dans  cette  dernière  affection,  la  lésion  des  vaisseaux  est 
beaucoup  plus  constante  que  dans  la  syphilis  cérébrale.  Mais  ces 
caractères  sont  absolument  différents  :  ce  sont  les  petits  vaisseaux 
qui  sont  le  plus  atteints. 

Dans  la  paralysie  générale  on  trouve  sur  les  capillaires  les  noyaux 
augmentés.  Quelquefois,  sur  les  petites  artères,  les  tuniques  sont 
épaissies  et  présentent  les  lésions  ordinaires  de  l'artérite.  M.  Gornil 
se  fonde  sur  ce  que,  dans  la  syphilis  aussi  bien  que  dans  les  autres 
inflammations  artérielles,  les  lésions  commencent  par  la  tunique 
interne,  pour  leur  refuser  un  caractère  de  spécificité.  Cet  argument  ne 
nous  semble  pas  d'une  très  grande  valeur;  il  y  a  toutes  raisons,  en 
effet,  pour  que  la  tunique  interne,  irritée  par  le  contact  d'un  sang 
vicié,  s'altère  la  première;  la  marche  de  la  lésion,  son  étendue,  son 
évolution  ultérieure,  doivent  bien  plus  entrer  en  ligne  de  compte. 

Dans  la  paralysie  générale  il  se  produit  assez  souvent  des  extrava- 
sations  sous-adventitielles,  des  anévrysmes  miliaires,  des  épanche- 
ments  sanguins  avec  rupture  des  vaisseaux.  On  observe  fréquemment 
l'épaississement  des  capillaires  et  quelquefois  la  dégénérescence 
graisseuse  ;  sur  les  méninges  les  vaisseaux  s'entourent  d'une  gaine  con- 
nectée. Ils  peuvent  ainsi  s'oblitérer  peu  à  peu;  d'où  ischémie,  stase 
sanguine,  irritation  locale,  défaut  de  nutrition  et  atrophie  progres- 
sive des  éléments  nerveux.  Cette  double  tendance  que  présentent  les 
paralytiques  généraux  à  l'oblitération  de  petits  vaisseaux  et  à  la 
prolifération  du  tissu  conjonctif  rendent  compte  jusqu'à  un  certain 
point  des  lésions  qu'on  observe  chez  eux. 

Pour  les  syphilitiques  il  n'en  est  pas  de  même;  la  lésion  vascu- 
laire n'est  pas  nécessaire  au  développement  de  la  gomme  ou  de 
Texostose  qui  se  rencontrent  chez  les  malades  qui  ont  présenté  des 
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symptômes  de  folie  paralytique.  Et  la  preuve  c'est  que  la  lésion  vas- 
culaire  manque  le  plus  souvent. 

De  plus,  lorsque  celle-ci  se  rencontre,  elle  affecte  de  gros  troncs  et 
les  altérations  qu'elle  amène  dans  le  tissu  cérébral  sont  d'un  ordre 
commun,  c'est  l'bémorrhagie,  c'est  le  ramollissement,  l'infarctus, 
qu'on  voit  succéder  à  l'artérite  spécifique.  L'hémorrhagie  méningée 
et  le  ramollissement  sont  les  altérations  qu'on  rencontre  le  plus  sou- 
vent. 

Il  ne  faut  pas  conclure  non  plus  de  ce  que  le  microscope  décèle 
des  lésions  analogues  morphologiquement,  qu'elles  soient  dues  à  une 
cause  unique.  Les  tissus  n'ont  pas  plusieurs  manières  de  réagir 
contre  les  agents  destructeurs,  et  le  caractère  de  cette  réaction  ne 
peut  en  aucune  façon  préjuger  de  la  nature  de  la  cause  qui  la  pro- 
duit; seule  l'évolution  de  la  maladie  permet  de  mieux  juger  de  la 
nature  de  l'agent  irritant. 

La  marche  de  l'artérite  dans  la  paralysie  générale  et  dans  la 
syphilis  est  absolument  différente.  Dans  la  première  elle  est  éninem- 
ment  progressive  et  son  dernier  terme  est  la  dégénérescence  grais- 
seuse. Dans  la  seconde,  l'artérite  partage  la  tendance  à  la  proliféra- 
tion, puis  à  la  régression  qui  caractérise  les  produits  specifiques.il 
se  produit  d'abord,  soit  dans  une  tunique,  soit  dans  toute  l'épaisseur 
du  vaisseau,  une  prolifération  cellulaire  abondante;  autour  de  celle- 
ci  de  nouvelles  couches  se  déposent  qui  gênent  la  nutrition  de  la 
première  :  aussi  ne  tarde- t-el le  point  à  dégénérer,  tandis  que  la 
couche  externe  arrive  à  son  développement  complet  et  s'organise  en 
tissu  de  cicatrice,  qui,  s'il  se  trouve  répandu  sur  une  certaine  éten- 
due de  la  tunique  interne,  oblitère  à  jamais  le  vaisseau. 

Nous  ne  partageons  pas  l'opinion  de  Mendel  et  nous  considérons 
l'artérite  spécifique  comme  différente  de  celle  qu'on  observe  chez  les 
paralytiques  généraux. 

Ce  qui  prouve  bien  que  les  altérations  spécifiques  et  celles  de  la 
paralysie  générale  sont  d'une  nature  différente,  c'est  qu'il  est  des 
cas  dans  lesquels  on  les  a  vues  coïncider,  et  qu'elles  restaient,  dans 
ces  cas,  indépendantes  les  unes  des  autres.  Je  n'en  citerai  pour  exemple 
que  les  deux  faits  suivants  : 

Obs.  XXVI.  —  H...,  cinquante  ans,  chimiste;  père  bizarre,  Ww 
et  sœur  aliénés.  Syphilis  grave  depuis  quelques  années.  Apparition  de 
symptômes  de  paralysie  générale;  traitement  énergique  parles  frictions 
mercurielles  et  l'iodure  de  potassium  qui  est  poussé  jusqu'à  7  gram- 
mes par  jour.  Résultat  nul.  Le  malade  succombe  au  bout  de  deux  mois 
de  séjour  à  l'asile  et  l'autopsie  révèle  :  d'une  part,  l'existence  d'une  pacby- 
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méningite  spécifique  ;  d'autro  part,  les  lésions  habituelles  de  la  paralysie 


Obs.  XXVII.  —  Négociant,  trente-neuf  ans,  a  fait  depuis  plusieurs 
années  de  grands  excès,  avait  la  syphilis  en  se  mariant,  et  l'a  communi- 
quée à  sa  femme.  Des  symptômes  de  paralysie  générale  observés  depuis 
quelque  temps  furent  attribués  à  la  syphilis1  et  traités  comme  tels. 
Résultat  nul.  Le  malade  succomba  au  bout  de  quelques  mois.  L'autopsie 
ne  révéla  que  les  altérations  de  la  paralysie  générale. 

11  est  donc  établi  pour  nous  que,  pas  plus  au  point  de  vue  anato- 
raique  qu'au  point  de  vue  étiologique,  la  syphilis  cérébrale  et  la 
démence  paralytique  ne  présentent  de  rapport,  de  lien  qui  les  unisse. 
Les  différentes  observations  que  nous  avons  citées  ou  publiées  au 
cours  de  ce  mémoire,  démontrent  suffisamment  combien  les  symp- 
tômes ont  d'analogie  pour  qu'il  soit  nécessaire  d'y  insister  davantage 
ici.  Tout  ce  que  nous  en  voulons  dire,  c'est  que  cette  analogie  ne 
tient  pas  à  l'identité  de  cause  des  deux  maladies  non  plus  qu'à  la 
similitude  des  lésions  anatomiques  par  lesquelles  elles  se  traduisent. 
Cela  tient  à  ce  que  d'une  manière  générale  elles  intéressent  les 
mêmes  organes  et  ont  le  même  siège.  À  quelqu'une  des  deux  mala- 
dies qu'on  ait  affaire  le  résultat  est  toujours  le  même  :  c'est  une  irri- 
tation indirecte  des  centres  nerveux  des  circonvolutions  fronto-parié- 
tales  qui  se  produit.  Que  les  éléments  nerveux  soient  détruits  par 
une  gomme  ou  par  l'hyperplasie  du  tissu  interstitiel,  la  réaction 
sera  toujours  la  même  et  se  traduira  par  l'affaiblissement  intellectuel, 
la  perte  de  la  mémoire,  le  délire  expansif  ou  mélancolique.  Aux 
lésions  artérielles  répondent  dans  les  deux  maladies  les  éblouis- 
sements,  les  vertiges,  les  étourdissements,  les  phénomènes  apoplec- 
tiques. 

Nous  ne  rechercherons  pas  ici  sur  quelles  bases  doit  s'établir 
le  diagnostic,  qui  est  souvent  fort  difficile  :  ce  serait  chercher  des 
différences  et  non  des  rapports.  Disons  seulement  que  l'examen 
des  conditions  étiologiques  doit  être  fait  avec  le  plus  grand  soin, 
à  cause  des  questions  d'hérédité  et  d'alcoolisme  qui  jouent  dans 
le  développement  de  la  paralysie  générale  un  rôle  si  important. 
Nous  voulons  seulement  comparer  la  marche  des  deux  maladies. 
Dans  la  démence  paralytique,  la  marche  des  accidents  est  ordinaire- 
ment progressive;  c'est-à-dire  que  les  phénomènes,  peu  marqués 
d'abord,  peu  nombreux,  se  compliquent  et  s'accentuent  de  plus  en 
plus,  pour  amener  définitivement  le  malade  au  dernier  degré  du 
marasme  et  à  la  mort  dans  la  pire  des  décrépitudes.  Il  faut  recon- 
naître cependant  que  les  symptômes  si  multiples,  si  variés  de  la 
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paralysie  générale  ne  se  présentent  pas  toujours  réunis  chez  le 
même  malade;  ils  se  groupent,  se  combinent  entre  eux,  de  façon  à 
produire  différentes  formes,  surtout  au  moment  du  début  et  dans  les 
premières  périodes.  C'est  ce  qui  arrive  également  aux  syphilitiques. 
Les  manifestations  cérébrales,  très  diverses  dans  les  premières 
périodes,  se  traduisant  par  de  la  céphalée,  des  attaques  épilepti- 
formes,  des  paralysies  plus  ou  moins  étendues,  des  délires  variés, 
aboutissent  généralement  à  un  terme  commun  qui  est  la  démence, 
ou  le  ramollissement. 

Encore  y  a-t-il  dans  les  formes  de  début  des  deux  maladies  d'assez 
grandes  différences. 

La  paralysie  générale  est  ordinairement  précédée,  plus  ou  moins 
longtemps  avant  de  se  dévoiler,  d'accidents  nerveux  qui  en  sont,  non 
pas  les  prodromes,  mais  le  début  véritable  et  dont  la  signification  est 
fréquemment  méconnue.  Le  plus  souvent,  c'est  le  caractère  qui  se 
modifie,  l'humeur  qui  s'altère;  les  goûts  changent,  les  sentiments 
affectifs  ne  sont  plus  les  mêmes;  quelquefois  survient  une  période  de 
tristesse  encore  compatible  avec  la  raison,  bien  qu'en  général  elle 
ne  soit  pas  explicable  par  les  événements  survenus  dans  la  vie  du 
malade.  On  entend  souvent  dire  aussi  de  certains  paralytiques  géné- 
raux qu'ils  étaient  depuis  très  longtemps  orgueilleux,  ambitieux, 
violents  et  emportés. 

Quelquefois  ce  sont  des  sensations  vagues  de  fourmillements, 
d'engourdissement,  des  douleurs  névralgiques,  de  la  céphalalgie  qui 
annoncent  la  paralysie  générale. 

Dans  un  troisième  mode,  le  début  est  un  peu  plus  caractérisé  et 
on  voit  les  malades  présenter  rapidement  un  véritable  délire  mélan- 
colique ou  se  livrer  tout  à  coup  à  des  actes  bizarres,  immoraux 
ou  indélicats,  tout  à  fait  en  dehors  de  leur  caractère  habituel. 

D'ailleurs  ces  symptômes  précurseurs,  dont  il  est  bon  de  connaître 
l'importance,  durent  presque  toujours  quelque  temps,  puis  ils  font 
place  à  la  maladie  confirmée. 

Les  mêmes  prodromes  annoncent  assez  souvent  la  syphilis  céré- 
brale lorsqu'elle  revêt  la  forme  pseudo-paralytique,  pour  nous  servir 
de  l'expression  de  M.  le  professeur  Fournier.  Mais  le  plus  souvent 
ces  prodromes  ont  une  courte  durée,  plus  courte  que  dans  la  para- 
lysie générale  vraie. 

Obs.  XXVIII  (Leçons  de  Legrand  du  Saulle,  Gazette  des  hôpitaux, 
1884). 

Un  veuf  de  Rovigno,  âgé  de  quarante-six  ans,  dirigeait  son  commerce 
avec  prudence  et  économisait  pour  élever  ses  cinq  fils,  après  avoir  souf- 
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fert  et  lutté  dans  le  besoin.  En  avril  4863,  on  crut  remarquer  ehez  lui 
une  espérance,  des  projets,  de  l'ambition  exagérés.  Il  se  plaignit  d'affai- 
blissement de  la  vue,  du  goût  et  de  l'odorat  :  changement  des  habitudes, 
des  moeurs,  des  manières.  Peu  de  jours  après,  une  saignée  était  néces- 
saire pour  combattre  un  mal  de  tête  et  des  étourdi ssements  suivis  de 
collapsus,  de  tremblement  de  la  langue,  d'incertitude  de  la  marche,  d'iné- 
galité pupillaire. 

Le  malade  interrogé  déclara  ne  pas  souffrir  et  n'avoir  jamais  éprouvé 
d'autres  maladies  que  des  ulcères  syphilitiques  avec  bubons  suppures,  qui 
avaient  guéri  sans  traitement  au  bout  de  six  mois,  il  y  a  environ  quinze 
ans. 

La  salsepareille  et  l'iodure  de  potassium  furent  prescrits  en  vain.  La 
céphalalgie  s'accrut,  la  paralysie  progressa,  le  délire  orgueilleux  s'étendit 
et  le  malade  fut  placé  dans  un  manicôme,  où  il  mourut. 

Autopsie.  —  Éburnation  du  crâne,  exostoses  f  ronto-pariétales  entourées 
d'une  sorte  de  carie.  Osselets  séparés  entre  eux  par  de  petites  concavités 
à  la  table  interne  du  crâne  et  dépôts  poreux,  calcaires,  amassés  le  long 
de  la  suture  sagittale  des  pariétaux.  Épaississement  de  la  dure-mère, 
injection  de  la  pie-mère,  atrophie  de  la  substance  corticale. 

Obs.  XXIX  (M.  Liton,  cité  par  Legrand  du  Saulle). 

Un  homme  de  trente  ans,  jardinier,  syphilitique  depuis  trois  ans,  a  de 
la  douleur  mastoïdienne,  des  éblouissements  et  des  vertiges,  puis  de  la 
diplopie.  Après  un  violent  mal  de  tête,  vomissements.  M.  Liton,  croyant 
à  une  congestion  cérébrale,  soigne  le  malade.  Bientôt  strabisme  interne  à 
droite,  puis  insensibilité  subite  à  la  douleur  et  délire.  Le  malade  ne  se 
croit  plus  malade;  il  veut  à  toute  force  s'habiller  et  aller  à  son  travail. 
Accès  de  fureur.  Le  patient  veut  tuer  ceux  qui  lui  résistent.  M.  Liton 
songe  alors  à  la  syphilis  comme  cause  possible  de  tous  ces  accidents  ;  il 
institue  un  traitement  spécifique  et  guérit  son  malade. 

Obs.  XXX  (Esmarch  et  Jessen). 

A...,  quarante  et  un  ans,  avocat.  Aucune  prédisposition  héréditaire. 
Mémoire  particulièrement  développée,  intelligence  moyenne.  Peu  d'éner- 
gie. Constitution  physique  excellente,  n'avait  jamais  été  malade,  malgré 
de  grands  excès  vénériens,  avant  une  affection  contagieuse  qu'il  prit 
avec  une  femme.  Marié  depuis  quatorze  ans,  il  avait  eu  cinq  enfants  bien 
portants.  Avant  son  mariage,  plusieurs  blennorrhagies.  Il  en  eut  encore 
une  après  son  mariage. 

Avant  son  entrée  à  l'asile  (janvier  1854),  il  était  depuis  quelque  temps 
devenu  querelleur,  avait  perdu  sa  vivacité.  Cet  état  se  transforma  en  une 
véritable  mélancolie.  Le  malade  ne  répondait  que  par  monosyllabes,  res- 
tait immobile  des  journées  entières  et  négligeait  sa  personne.  Très  long- 
temps il  resta  paralysé  et  muet.  Puis  sa  vivacité  habituelle  reparut,  le 
mouvement  revint  et,  au  mois  de  mai,  il  était  si  bien  remis  qu'il  put  quit- 
ter l'asile.  Mais  bientôt  il  fut  pris  d'insomnie,  d'agitation,  de  délire;  le 
désordre  qu'il  mit  dans  ses  affaires,  ainsi  que  quelques  attaques  ren- 
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dirent  de  nouveau  son  isolement  nécessaire.  A  l'asile  on  vit  se  développer 
sur  le  tibia,  à  la  suite  d'un  coup,  une  inflammation  qui  se  transforma 
quelque  temps  après  en  un  ulcère,  dont  l'origine  spécifique  était  indubi- 
table. Deux  pustules,  qui  s'ulcèrent  aussi,  se  développèrent  à  côté.  Le 
malade  reconnut,  du  reste,  qu'il  avait  eu  plusieurs  fois  des  ulcères  spé- 
cifiques aux  parties,  ce  qui  confirma  le  diagnostic. 

Traitement  par  les  émollients,  puis  le  sublimé  et  l'iodure  de  potas- 
sium. Les  ulcères  se  ferment,  l'état  intellectuel  s'améliore.  Au  mois 
d'août,  éruption  vésiculeuse  au  niveau  de  la  convexité  du  foie,  indolore  et 
composée  de  grandes  vésicules  confluentes.  L'éruption  guérit  rapidement 

Le  21  septembre,  le  malade  semble  guéri  ;  il  n'a  cependant  pas  encore 
la  notion  exacte  de  l'état  dans  lequel  il  s'est  trouvé.  Il  est  rendu  à  la  liberté, 
le  14  janvier  1855.  Il  demeura  bien  portant  jusqu'à  la  fin  de  Tété,  puia 
excitation,  actes  bizarres»  Il  rentre  à  l'asile  en  décembre  1855.  Il  se  retrou- 
vait dans  le  même  état  que  l'année  précédente.  Pas  de  signes  extérieurs 
de  syphilis,  traitement  spécifique  du  4  au  24  janvier;  le  21,  commence, 
ment  de  salivation.  Les  signes  d'excitation  ont  complètement  disparu, 
mais  le  malade  ne  reconnaît  pas  encore  complètement  son  affection  céré- 
brale. 

En  août  1856,  il  se  manifesta  de  nouveau  un  peu  d'affaiblissement 
intellectuel. 

Il  arrive  .aussi  assez  souvent  que  la  syphilis  cérébrale  débute  brus- 
quement sans  prodromes,  soit  qu'elle  revête  la  forme  pseudo-para- 
lytique, soit  qu'elle  prenne  la  forme  hémiplégique  ou  monoplé- 
gique.  • 

Obs.  XXXI  (inédite). 

X...,  quarante-deux  ans,  pas  d'antécédents  héréditaires.  Son  père  et  sa 
mère  sont  morts  de  vieillesse.  Pas  de  maladies  nerveuses  dans  la  famille. 
Le  malade  entre  à  la  Charité  le  20  février,  salle  Saint-Ferdinand,  n°  26. 

Depuis  huit  jours  il  a  été  pris  tout  à  coup  d'attaques  convulsives  à 
caractère  épileptoide,  avec  perte  de  connaissance.  Ces  attaques  se  sont 
répétées  par  trois  fois. 

A  son  entrée,  nous  constatons  les  signes  suivants  : 

Le  malade  on  parlant  traîne  légèrement;  au  bout  de  quelques  minutes, 
la  langue  et  les  lèvres  se  mettent  à  trembler  d'une  manière  très  nette.  Il 
tremble  sur  les  jambes,  ne  peut  rester  debout  longtemps,  ni  marcher 
sans  l'aide  d'une  canne.  Inégalité  pupillaire  peu  marquée,  mais  cependant 
appréciable;  la  pupille  gauche  est  un  peu  plus  large  et  ne  réagit  pas  à  la 
lumière. 

Céphalée  assez  intense. 

Perte  de  la  mémoire  très  notable  depuis  la  première  attaque.  Le  malade 
veut  écrire  à  un  de  ses  amis  intimes  et  ne  se  rappelle  ni  le  nom,  ni 
l'adresse  de  celui-ci;  tendance  mélancolique,  pleurs  faciles.  Traitement 
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spécifique.  Au  bout  de  douze  jours,  le  malade  quitte  l'hôpital  complète* 
ment  rétabli. 

D'autres  fois,  au  contraire,  les  manifestations  cérébrales  sont  pré- 
cédées pendant  longtemps  d'autres  symptômes,  par  exemple  de 
céphalée,  de  névralgies  (obs.  de  Lancereaux)  et  de  deux  signes  qui 
ont,  au  point  de  vue  du  diagnostic,  une  très  grande  importance  :  la 
paralysie  du  moteur  oculaire  commun  ou  la  paralysie  faciale. 
Lorsque  Tune  de  ces  paralysies  existe,  ou  lorsqu'elle  s'est  montrée 
passagèrement,  la  syphilis  cérébrale  est  infiniment  plus  probable  que 
la  paralysie  générale. 

Le  déli  re  expansif  de  la  syphilis  cérébrale  diffère  par  son  intensité 
des  idées  de  grandeur  du  dément  paralytique*  Chez  ce  dernier,  J'op-> 
timisme  primitif  fait  peu  à  peu  place  à  des  idées  absolument  déli-* 
rantes,  dans  lesquelles  le  malade  s'attribue  les  plus  grandes  richesses, 
les  plus  grandes  facultés,  les  titres  les  plus  nobles,  voire  celui  de 
Dieu. 

Le  délire  ambitieux  du  syphilitique  cérébral  est  en  général  plus 
modéré.  Il  se  borne  à  un  sentiment  intime  de  satisfaction,  à  l'expo- 
sition de  projets  qui  ne  dépassent  pas  toujours  la  vraisemblance,  et 
qui,  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  sont  loin  d'atteindre  aux 
absurdités  de  la  paralysie  générale. 

Il  faut  aussi  noter,  dans  la  syphilis,  la  fréquence  des  vomissements 
à  caractère  méningitique,  soit  au  début,  soit  au  moment  des  recru- 
descences de  la  maladie.  Ces  vomissements  se  répètent  coup  sur 
coup;  ils  sont,  pour  ainsi  dire,  incoercibles  et  ne  s'expliquent  point 
par  l'état  gastrique  du  malade.  Ils  disparaissent  sans  traitement  au 
bout  de  peu  de  jours. 

La  présence  de  tous  ces  signes  est  pour  un  observateur  exercé 
l'indice  presque  certain  de  la  syphilis  cérébrale.  C'est  donc  par 
l'étude  attentive  de  tous  les  symptômes  présentés  par  le  malade  qu'on 
pourra  faire  un  diagnostic  exact. 

Dans  les  cas,  assez  fréquents  encore,  où  manquent  les  paralysies  et 
les  vomissements,  le  succès  du  traitement  spécifique  demeure  le 
meilleur  guide,  encore  ne  conviendrait-il  pas  d'en  faire  un  critérium 
absolu,  l'insuccès  du  traitement  ne  prouvant  pas  toujours  la  non- 
existence  de  la  syphilis.  En  revanche,  lorsqu'il  réussit,  il  exclut  l'idée 
de  paralysie  générale. 

Dans  Ja  syphilis  cérébrale,  les  signes  précurseurs  sont,  en  dehors  de 
cela,  assez  semblables  à  ceux  de  la  démence  paralytique,  mais  ils 
manquent  plus  souvent  que  dans  cette  dernière,  et  la  syphilis  se 
révèle  d'emblée  avec  l'aspect  de  la  méningo-encéphalite  avancée, 
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alors  qu'elle  ne  date  que  de  quelques  jours.  Quelquefois  aussi,  elle 
s'annonce  par  des  attaques  convulsives,  apoplectiformes ,  épilepii- 
formes  ou  par  des  névralgies  prolongées.  La  céphalée  se  présente 
assez  fréquemment  comme  symptôme  avant-coureur  d'une  affection 
cérébrale  spécifique,  surtout  chez  les  malades  chez  lesquels  la  syphilis 
porte  son  action  sur  les  vaisseaux. 

Qu'elle  ait  été  précédée  ou  non  de  prodromes,  la  syphilis  cérébrale, 
une  fois  constituée,  se  présente  sous  différents  aspects.  Elle  n'a  point, 
on  le  sait,  de  symptômes  propres,  ce  qui  tient,  ainsi  que  nous  Pavons 
déjà  dit,  à  ce  que  la  symptomatologie  d'une  lésion  cérébrale  dépend, 
non  pas  de  sa  nature,  mais  de  son  siège.  Ses  manifestations  sont 
d'ailleurs  nombreuses,  parce  que  les  localisations  des  lésions  sont 
elles-mêmes  extrêmement  variables.  Aussi  n'entrerons-nous  pas  ici 
dans  la  description  des  diverses  formes  qui  n'offrent  aucun  point  de 
ressemblance  avec  la  démence  paralytique.  Nous  nous  bornerons 
seulement  à  l'étude  de  la  forme  pseudo-paralytique  et  de  sa  marche. 
Celle-ci  diffère,  lorsqu'on  y  regarde  de  bien  près,  de  celle  de  la  para- 
lysie générale. 

Le  début  de  cette  affection  est  en  général  insidieux.  Parfois  elle 
s'annonce  par  un  étourdissement,  une  perte  subite  et  très  courte 
de  la  connaissance,  qui  tantôt  reste  unique,  tantôt  se  reproduit  une 
ou  deux  fois.  Puis,  au  bout  d'un  certain  temps,  l'intelligence  baisse, 
les  troubles  musculaires  ou  le  délire  apparaissent. 

Chez  d'autres  malades,  c'est  la  maladresse  des  mains,  la  pesanteur 
de  la  démarche,  un  peu  d'embarras  de  la  parole  qui  ouvrent  la  scène 
morbide,  et  ce  n'est  qu'au  bout  d'un  temps  souvent  fort  long  que  se 
dessine  l'affaiblissement  intellectuel. 

Il  y  en  a  chez  qui  la  tendance  mélancolique,  ou  expansive,  ouvre  la 
scène.  Mais  il  faut  des  mois  pour  arriver  au  véritable  délire,  et  pen- 
dant un  certain  temps  le  malade  peut  vivre  de  la  vie  commune. 
L'apparition  des  signes  physiques  se  fait  parfois  longtemps  attendre 
et  il  faut  une  attention  soutenue  pour  trouver  au  milieu  d'un  dis- 
cours où  il  n'est  question  que  de  millions  ou  de  milliards,  ou  dans  le 
cours  du  récit  de  longues  persécutions,  quelque  syllabe  mal  articulée, 
quelque  mot  bégayé  ou  sauté. 

Enfin  la  maladie  arrive  à  une  période  moyenne  qui  constitue 
un  état  de  décadence  confirmé  et  irrémédiable.  L'intelligence,  la 
mémoire,  sont,  sinon  abolies,  du  moins  considérablement  émous- 
sées.  Le  cercle  des  idées  est  devenu  très  restreint,  le  délire,  qu'il  soit 
orgueilleux  ou  hypocondriaque,  est  de  plus  en  plus  empreint  de 
démence.  Les  symptômes  physiques,  eux  aussi,  sont  plus  accusés: 
la  parole  est  très   embarrassée,  la  démarche  fort  hésitante,  le 
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corps  penche  d'an  côté,  les  mouvements  des  mains  sont  indécis, 
tremblants;  il  y  a  par  moments  gâtisme.  C'est  dans  cette  période 
qu'on  voit  souvent  apparaître  les  complications  motrices  :  mouve- 
ments convulsifs  généralisés  ou  isolés,  contractures,  spasmes,  etc. 

Tout  autre  est  le  tableau  de  la  syphilis  cérébrale.  Les  symptômes 
s'accusent  de  suite  davantage.  Après  quelques  prodromes,  ou  bien 
brusquement,  à  la  suite  d'attaques  apoplectiformes  ou  épileptiformes, 
apparaissent  des  symptômes  déjà  bien  caractérisés  :  affaiblissement 
intellectuel,  embarras  de  la  parole,  délire,  hallucinations,  inégalité 
pupillaire  auxquels  se  joignent  bientôt  des  paralysies  variées  :  mono- 
plégies,  hémiplégies,  paralysie  des  nerfs  moteurs  de  l'œil.  Le  malade 
passe  avec  facilité  de  l'excitation  à  la  dépression,  devient  gâteux,  ne 
peut  ni  travailler,  ni  rien  comprendre.  On  est  étonné  de  voir  la 
maladie  si  avancée  alors  qu'elle  a  encore  si  peu  duré. 

Hais  la  surprise  augmente  encore  lorsqu'on  voit  diminuer  rapide- 
ment ces  symptômes  multiples,  ce  qui  arrive  assez  fréquemment,  si 
le  diagnostic  est  fait,  ou  si  une  éruption  ou  une  manifestation  spéci- 
fique quelconque  (rupia,  gomme,  paralysie  du  moteur  oculaire 
commun)  engage  à  employer  le  traitement  spécifique.  A  cette  amé- 
lioration succèdent  des  rechutes  qui  peuvent  être  nombreuses  et 
qui  cependant,  après  plusieurs  oscillations  soit  en  bien,  soit  en  mal, 
aboutissent  fréquemment  à  une  guérison  prolongée  et  même  quel- 
quefois définitive. 

Obs.  XXXII  (Ljungreen,  de  Stockholm). 

C.  G.  L...,  vingt-six  ans,  chancre  syphilitique  le  31  décembre,  qui 
était  cicatrisé  à  la  fin  de  janvier  1871  ;  à  ce  moment,  engorgement  gan- 
glionnaire aux  aines.  Au  commencement  de  février,  roséole  avec  légère 
tendance  à  l'éruption  papuleuse,  arrière-bouche  congestionnée,  mais  pas 
de  plaques  muqueuses. 
9  février,  —  Traitement  par  la  méthode  de  Sigmund. 
13  février.  —  Le  malade  se  plaint  de  maux  de  tête  et  de  légers  verti- 
ges, pas  de  stomatite  merourielle.  Légère  constipation,  pouls  un  peu  vif: 
80-84.  Langue  chargée. 

16  février.  —  Douleurs  de  tète  très  fortes.  Vertiges  plus  prononcés 
qui  empêchent  le  malade  d'aller  et  venir. 

18  février.  —  Somnolence.  Paralysie  faciale  gauche.  La  bouche  est 
déviée  à  droite,  le  malade  ne  peut  fermer  l'œil  gauche  et  les  larmes 
s'écoulent  sur  sa  joue.  Sillon  naso-labial  effacé.  Luette  déviée  à  droite. 
Pas  d'inégalité  pupillaire.  Les  deux  iris  réagissent  bien  sous  l'influence 
de  la  lumière.  Bourdonnement  très  douloureux  dans  l'oreille  gauche, 
avec  affaiblissement  très  marqué  de  l'ouie.  Dans  les  yeux',  de  temps  en 
temps,  convulsions  spasmodiques  des  petits  muscles.  Traitement  spéci- 
fique continué. 
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24  février.  —  Amélioration. 

3  mars.  —  Éruption  près  de  disparaître;  le  malade  commence  à  pren- 
dre de  l'iodure  de  potassium. 
2#  mars.  —  La  paralysie  a  complètement  disparu. 

Obs.  XXXIII  (Leidesdorff). 

M.  G.  T...,  trente-sept  ans.  Parents  bien  portants.  On  ignore  leur  genre 
de  mort.  La  malade  a  joui  d'une  bonne  santé  dans  son  enfance.  En  1854, 
elle  contracta  la  syphilis  d'une  façon  certaine,  bien  que  les  accidents  pri- 
maires et  secondaires  n'aient  point  été  remarqués  de  la  malade.  Elle 
avait  couché  avec  un  homme  qui,  plus  tard,  lui  avoua  qu'à  cette  époque 
même  (1854),  il  était  en  pleine  syphilis.  En  1858,  elle  devint  enceinte  et 
avorta  au  troisième  ou  quatrième  mois.  Règles  toujours  régulières. 
Çn  1861,  elle  mit  au  monde  une  petite  fille  vivante,  qui,  en  1868,  était 
encore  bien  portante. 

En  1865,  léger  malaise  caractérisé  par  le  médecin  de  fièvre  gastrique 
et  douleur  au  cou,  accompagnée  de  suppuration  du  voile  du  palais.  Une 
cicatrice  qu'on  voit  encore  à  droite  du  cou,  e't  dont  il  sera  parlé  plus 
loin,  provient  d'un  abcès  de  longue  durée  que  la  malade  eut  à  cette 
époque. 

Les  renseignements  fournis  sur  la  malade  apprennent,  en  outre,  qu'en 
4861 ,  elle  eut  une  pneumonie  et  une  fièvre  gastrique.  Au  mois  d'avril 
1867,  douleurs  de  tête,  inappétence,  tendance  au  vertige,  saignements  de 
nez  auxquels  se  joint  un  tremblement  des  muscles  de  la  joue  et  de  l'œil 
gauche,  ainsi  qu'une  certaine  difficulté  à  remuer  la  mâchoire.  Diplopie, 
hoquets,  vomissements  qui  cessèrent  sans  qu'on  mît  la  malade  à  la 
diète.  La  constipation  fut  combattue  par  les  lavements  et  les  laxatifs. 

La  malade  déclare  qu'en  1867  elle  avait  eu  des  convulsions  avec  perte 
de  connaissance,  des  congestions  au  visage  et  des  mouvements  convulsifs 
dans  les  extrémités  supérieures.  Ces  attaques  avaient  lieu  toutes  les  heu- 
res, quelquefois  plus  souvent,  et  leur  approche  était  assez  fréquemment 
perçue  par  la  malade. 

A  son  entrée  (4  octobre  1867),  la  malade  est  dans  l'état  suivant  : 

De  temps  en  temps,  elle  présente  encore  de  la  rougeur  du  visage.  Elle 
se  plaint  surtout  de  maux  de  tête  et  de  tendance  au  vertige. 

Les  attaques,  moins  fréquentes,  se  produisent  environ  une  fois  par  jour. 
Diminution  de  la  sensibilité  dans  la  moitié  gauche  du  visage. 

La  commissure  gauche  est  plus  basse  que  la  droite,  le  sillon  naso-Iabial 
gauche  est  un  peu  effacé.  Pupille  gauche  plus  dilatée  que  la  droite. 
Iris  non  décolorée.  La  malade  voit  trouble.  L'ouïe  n'est  pas  affaiblie.  Gen- 
cives un  peu  enflées ,  luette  détruite.  Perforation  à  la  partie  antérieure 
droite  de  la  voûte  palatine,  consécutive  à  un  abcès  guéri.  La  malade 
affirme  qu'elle  n'a  pas  eu  la  syphilis.  Chevelure  assez  abondante,  pas 
d'engorgements  ganglionnaires.  Aucune  ulcération  sur  le  tégument 
externe.  On  trouve  sur  le  cou  une  assez  forte  cicatrice.  Langue  nor- 
male. Ventre  mou,  sans  résistance  ni  sensibilité  exagérée.  Foie  normal. 
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Rate  augmentée  de  volume.  Organes  de  la  poitrine  sains.  Urine  normale. 
Iodure  de  potassium.  Onguent  hydrargyrique. 
25  juillet.  —  Quinine. 
8  août.  —  Eau  de  Carlsbad. 

11  août.  —  Bromure. 

S  octobre.  —  Aucun  abcès  depuis  le  3  octobre.  Elle  va  demander  sa 
sortie,  lorsque  survient  un  nouvel  accès  bénin. 

Ici  Be  terminent  les  renseignements  fournis  par  l'hôpital  où  la  malade 
avait  été  traitée. 

Elle  en  sortit  le  43  octobre  1867.  Par  la  suite,  les  douleurs  reparurent 
plus  violentes  et  périodiques,  plus  prononcées  le  jour.  De  temps  en 
temps,  se  manifestait  un  peu  de  paralysie  de  la  paupière  gauche. 

Après  sa  sortie  de  l'hôpital,  elle  fut,  pendant  quelque  temps,  délivrée 
de  ses  crises  convulsives,  mais  elle  ne  parlait  que  difficilement.  La  mé- 
moire est  très  affaiblie,  l'intelligence  émoussée. 

En  1868,  elle  est  reprise  d'accès  convulsifs  et  rentre  à  Sandbergstrasse. 
On  constate  les  symptômes  suivants  :  pupille  gauche  remarquablement 
dilatée;  vue  affaiblie  des  deux  côtés;  paralysie  faoiale  gauche,  peu  appa- 
rente; douleurs  de  tête  périodiques,  très  fréquentes;  mais,  depuis  son 
entrée,  la  malade  ne  présente  ni  convulsions,  ni  vertiges. 

Rien  à  signaler  dans  les  autres  organes,  que  l'altération  du  voile  du 
palais.  Cicatrice  étoïlée  au  cou,  pigmentation  de  certaines  parties  de  la 
peau.  La  menstruation  est  devenue  irrégulière.  Bains.  Iodure  de  potas- 
sium à  hautes  doses.  Les  douleurs  de  tête  diminuent  déjà. 

f"  mars.  —  Commencement  du  traitement  par  la  méthode  de  Sig- 
mund. 

12  mars.  —  Indisposition  générale;  douleurs  de  tête,  fréquents  vomis- 
sements, douleurs  dans  le  dos,  chatouillement  dans  la  poitrine,  appétit 
disparu,  langue  très  chargée,  haleine  mauvaise,  gencives  un  peu  rouges, 
mais  pas  de  stomatite  mercurielle.  Chlorate  de  potasse.  On  cesse  le  traite- 
ment hydrargyrique  le  13. 

23  mars.  —  Aucun  accès  de  convulsion.  La  tendance  au  vertige  a 
diminué.  Intelligence  toujours  affaiblie  ;  mémoire  mauvaise. 

Le  traitement  mercuriel  est  continué,  mais  interrompu  le  2  avril,  à 
cause  de  la  salivation  et  de  la  stomatite.  On  remplace  le  mercure  par 
l'iodure  de  potassium. 

Le  14  avril,  on  put  reprendre  le  traitement  mercuriel;  il  n'y  avait  plus 
de  céphalée,  les  vertiges  avaient  beaucoup  diminué.  Le  24,  on  cesse  le 
traitement  la  malade  allant  très  bien.  Elle  prit  cependant  l'iodure  de  potas- 
sium jusqu'au  30  avril  et  sortit. 

Après  un  traitement  à  l'eau  froide  suivi  pendant  tout  Tété,  l'améliora- 
tion s'est  maintenue  et  accentuée. 

En  avril  1871,  elle  jouissait  encore  d'une  santé  excellente. 

Obs.  XXXIV  (Leidesdorff). 

M.  X...,  trente-six  ans.  Eut,  vers  la  fin  de  1864,  un  chancre  induré, 
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guéri  par  un  simple  traitement  local.  Six  mois  après,  éruption  qui  parait 
avoir  été  une  roséole  ou  une  éruption  de  syphilides  papuleuses. 

Le  malade  se  mit  à  l'iodure  de  potassium,  qu'il  continua  sans  interrup- 
tion pendant  tout  Tété  et  l'automne  de  1865.  A  cette  époque,  iritis  dou- 
loureuse de  l'œil  gauche.  Traitement  hydrargyrique  associé  à  l'iodure  de 
potassium.  Sulfate  d'atropine  dans  l'œil;  guértson  de  l'iritis  et  dispari- 
tion de  l'éruption. 

En  1866,  nouvelle  éruption  surtout  aux  jambes  et  aux  mains.  Traite- 
ment à  l'eau  froide  à  la  suite  duquel  le  malade  fut  complètement  rétabli. 
Vers  la  fin  de  1868  et  au  commencement  de  1869,  quelques  taches  aux 
jambes  accompagnées  de  violentes  douleurs  de  tèto  sans  vertige  propre- 
ment dit,  ni  trouble  mental.  Electricité;  la  céphalée  cessa  sans  traitement 
spécifique. 

En  mars  1869,  fortes  douleurs  au  nez,  à  la  mâchoire  inférieure.  Ces 
douleurs  duraient  depuis  quelques  jours,  lorsque  le  malade  fut  pris  d'une 
attaque  d'apoplexie,  tout  à  fait  inattendue,  avec  hémiplégie  gauche. 

Entré  à  l'hôpital,  il  fut  traité  pendant  cinq  mois  par  l'iodure  de  potas- 
sium et  les  frictions,  sans  résultat.  L'eau  froide  amena  une  légère  amé- 
lioration. En  1870,  le  malade  présente  l'état  suivant  :  incapacité  absolue 
de  travailler,  céphalée  intense,  vertiges,  mémoire  presque  abolie,  intelli- 
gence conservée. 

En  mars  1870 ,  nouvelle  éruption ,  principalement  sur  le  dos  ;  le 
malade  ne  peut  quitter  le  lit  à  cause  de  sa  faiblesse  et  des  vertiges  qui 
l'empêchent  de  rester  assis  ou  debout. 

Entre  à  l'hôpital  le  23  avril  1870.  Il  est  de  taille  moyenne,  de  bonne 
constitution.  Avant  sa  syphilis,  il  n'a  jamais  eu  ni  vertiges,  ni  attaques 
d'apoplexie.  Rien  au  cœur,  ni  à  la  poitrine,  ni  dans  l'abdomen. 

Le  malade  souffre  presque  sans  interruption  de  sa  douleur  de  tète.  Il 
a  des  vertiges  si  forts  qu'il  ne  peut  quitter  le  lit.  L'intelligence  est  restée 
à  peu  près  ce  qu'elle  était.  La  mémoire  reste  affaiblie  ;  hémiplégie  gauche, 
mais  rien  à  la  face.  Le  malade  ne  peut  rien  prendre  avec  la  main  gauche, 
dont  les  doigts  fléchis  ne  peuvent  s'étendre  d'eux-mêmes.  Pupilles  éga- 
les et  réagissant  également  à  la  lumière  ;  sur  le  tronc  et  aux  extrémités 
inférieures,  ecthyma  syphilitique.  Deux  ganglions  sont  engorgés  au 
coude  et  au  cou,  mais  point  douloureux.  Pas  d'autres  signes  de  syphilis. 

Bains  et  traitement  mercuriel  par  la  méthode  de  Sigmund  du  29  avril 
au  9  mai.  On  cesse  à  cause  d'un  commencement  de  stomatite,  et  le  malade 
prend  de  l'iodure  de  potassium  et  du  chlorate  de  potasse. 

19  mai.  —  Peu  de  changement  dans  l'état;  le  malade  a  moins  mal  à  ta 
tête.  Le  vertige  a  diminué  suffisamment  pour  qu'il  puisse  s'asseoir  sur 
son  lit.  L'affection  mercurielle  diminue;  un  rhume  et  une  éruption  sur 
la  figure  font  suspendre  l'iodure  de  potassium. 

31  mai.  —  Reprise  du  traitement  mercuriel,  qu'on  est  de  nouveau 
obligé  d'interrompre  le  10  juin.  Le  malade  va  tous  les  jours  de  mieux  en 
mieux.  Les  douleurs  de  tête  ont  presque  disparu;  les  vertiges  ont  assez 
diminué  pour  que  le  malade  puisse  s'asseoir  sur  son  lit  de  temps  en  temps. 
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Il  juin.  —  Reprise  du  traitement  mercuriel.  Tous  les  symptômes  de 
syphilis  disparaissent.  Le  traitement  est,  malgré  cela,  prolongé  jusqu'au 
27  juillet.  Le  malade  marche  avec  une  béquille. 

7  juillet*  —  Il  sort  de  l'hôpital  et  commence  un  traitement  à  l'eau 
froide  qu'il  suit  pendant  deux  mois.  L'amélioration  fait  encore  des  progrès. 
Le  malade  peut  se  contenter  d'une  canne  pour  assurer  sa  marche.  Le 
bras  et  la  main  gauche  recouvrèrent  le  mouvement,  et  il  put  se  servir  de 
sa  main. 

Le  malade  prit  encore  un  peu  d'iodure  de  potassium.  En  octobre,  il 
était  assez  bien  pour  espérer  de  reprendre  son  service.  La  paralysie  a 
maintenant  disparu  totalement,  l'intelligence  a  repris  sa  netteté,  la  mé- 
moire est  redevenue  excellente.  Le  malade  est  débarrassé  des  maux  de 
tète  et  des  vertiges,  si  bien  qu'on  peut  dire  qu'il  est  complètement  guéri. 
Aucune  manifestation  syphilitique  extérieure  depuis  1870. 

Ces  observations  nous  montrent  assez  exactement  comment  se 
comporte  en  certains  cas  la  syphilis  du  cerveau.  Après  avoir  présenté 
des  symptômes  d'une  gravité  extrême  et  qui  font  craindre  pour  la 
vie  du  malade,  elle  arrive  bientôt  à  une  période  de  régression,  soit 
spontanée,  soit  sous  l'influence  du  traitement,  et  tour  à  tour  les 
symptômes  peuvent  disparaître  au  point  que  la  guérison  soit  com- 
plète. 

Tel  est  le  cas  bien  connu  de  Rauch  de  Groetz,  cité  par  Lagneau, 
qui  présente,  six  ans  après  le  début  d'une  syphilis,  des  accidents 
comateux,  après  s'être  plaint  pendant  cinq  ou  six  mois  de  cépha- 
lalgie. 

Peu  à  peu  il  devient  oublieux,  paresseux,  iriattentif  à  son  commerce, 
puis  tombe  en  enfance  et  enfin  dans  l'idiotisme  le  plus  complet.  Les 
sens  s'affectent  ensuite,  il  n'entend  plus,  perd  la  vue.  La  paralysie 
gagne  les  extrémités  inférieures,  le  rectum,  la  vessie,  les  extrémités 
supérieures  et  c'est  quelques  semaines  après  que  le  malade  tombe 
dans  le  coma.  Soumis  au  traitement  antisyphilitique,  il  guérit  com- 
plètement. 

Nombreuses  sont  les  observations  qui  rapportent  des  guérisons, 
quelquefois  inespérées,  et  nous  pensons  qu'il  est  inutile  d'en  citer 
davantage. 

Hais  cette  terminaison  heureuse  et  si  différente  de  celle  de  la  para- 
lysie générale,  dont  la  marche  progressive  amène  fatalement  à  la 
mort,  n'est  pas  toujours  celle  qu'on  observe. 

La  syphilis,  il  ne  faut  pas  l'oublier,  peut  être  la  cause  d'accidents 
d'ordre  banal  dont  les  lésions  incurables  laissent  le  malade  à  jamais' 
infirme;  les  lésions  propres  qu'elle  produit  peuvent  elles-mêmes 
laisser  des  vestiges  irréparables,  et  le  malade  demeure  ïncomplète- 
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ment  guéri.  Enfin  la  mort  peut  arriver,  nous  en  avons  cité  assez  de 
cas  pour  ne  pas  y  revenir  ici,  et  elle  peut  se  produire  sous  l'influence 
de  deux  causes  :  tantôt  les  lésions  syphilitiques  sont  assez  abondantes 
et  assez  étendues  pour  entraîner  d'elles-mêmes  le  terme  fatal  et, 
dans  ce  cas,  la  maladie  affecte  une  marche  assez  semblable  à  celle  de 
la  démence  paralytique;  tantôt,  et  c'est  le  cas  le  plus  fréquent,  la 
mort  arrive  par  le  fait  des  lésions  accessoires  que  produit  Faction  de 
la  vérole;  c*est  ce  qu'on  observe  communément  chez  les  malades 
atteints  d'artérite  spécifique.  Us  succombent  aux  suites  d'un  ramol- 
lissement, ou  sont  tout  à  coup  foudroyés  par  la  rupture  d'un  ane- 
vrysme  (obs.  de  Lancereaux  dans  ses  Leçons  de  1880).  11  est  infi- 
niment plus  fréquent,  dit  M.  le  professeur  Fournier,  de  voir  uo 
syphilitique  mourir  des  suites  d'une  lésion  banale,  que  de  le  voir 
périr  par  le  fait  des  altérations  spécifiques. 

Il  n'est  pas  exceptionnel  que  la  mort  se  produise  &  la  suite  d'une 
rechute. 

Obs.  XXXV  (Ljungreen). 

R.  K...,  cinquante-quatre  ans,  né  à  Paris,  a  toujours  joui  d'une  bonne 
santé  et  mené  une  vie  régulière  et  tranquille.  En  août  4867,  le  malade 
eut  un  chancre  qui  guérit  par  un  traitement  spécial  simple.  En  1867, 
éruption  et  chute  des  cheveux,  puis,  dans  les  derniers  jours  de  Tannée, 
éruption  à  l'anus.  Traitement  spécifique  du  15  février  au  20  mars  suis 
amélioration.  Il  entre  à  l'hôpital  de  Sandbergstrasse.  Éruptions  de  taches 
foncées  sur  tout  le  corps;  à  l'anus,  plaques  muqueuses.  Aux  aines,  à  la 
nuque,  aux  coudes  un  peu  d'engorgement  ganglionnaire.  Les  cheveux  et 
les  poils  sont  tombés  au  point  que  le  malade  est  complètement  glabre. 

Paralysie  généralisée;  le  malade  ne  peut  marcher  sans  qu'on  le  sou- 
tienne, ni  tenir  le  moindre  objet.  Il  bredouille  dételle  façon  que  sa  parole 
est  presque  inintelligible.  Intelligence  affaiblie.  Somnolence.  Il  a,  dit-il, 
beaucoup  de  mal  à  penser;  mémoire  affaiblie.  Esprit  très  impressionnable, 
il  s'emporte  facilement.  Sensibilité  diminuée.  Pas  d'incontinence.  Dys- 
phagie,  pas  d'exagération  ni  de  diminution  de  l'appétit. 

Rien  à  la  poitrine,  rien  à  l'abdomen.  Urines  normales.  Bains  et  traite- 
ment antisyphilitique.  Régime  fortifiant.  Le  traitement  est  interrompu 
et  repris  à  différentes  reprises  jusqu'au  1er  mai.  Amélioration  mani- 
feste, le  malade  peut  aller  et  venir  sans  difficulté;  parole,  intelligence 
meilleures,  caractère  moins  inégal  Le  5  mai,  il  sort  de  l'hôpital,  mais 
continue  à  Be  traiter.  L'amélioration  fut  étonnante  et  rapide.  Le  malade 
pouvait  faire  seul  de  longs  trajets,  la  raison  était  revenue.  Les  cheveux 
commencèrent  à  repousser  ainsi  que  les  poils. 

Il  retourna  dantf  sa  patrie;  mais,  quelque  temps  après,  la  maladie  reps* 
rut,  on  dut  renfermer  dans  un  asile  où  il  mourut  assez  rapidement. 

.  La  syphilis  cérébrale  diffère  donc  encore  de  la  paralysie  générale 
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par  sa  marche  qui  est  le  plus  souvent  inverse  de  celle  de  la  méningo- 
encéphalite.  Leur  durée  est  essentiellement  variable  à  l'une  comme 
à  l'autre,  car  elles  peuvent  présenter  des  temps  d'arrêt.  Mais  il  y  a 
encore  là  une  grande  différence.  Dans  la  syphilis  cérébrale,  les 
temps  d'arrêt  sont  souvent  l'indice  d'une  guérison  prochaine.'  La 
maladie  a  cessé  de  progresser,  bientôt  l'amélioration  s'accentue,  et, 
après  quelques  oscillations,  les  accidents  disparaissent  pour  ne  plus 
retenir. 

Dans  la  paralysie  générale  la  rémission  peut-elle  être  assez  com- 
plète, assez  durable  pour  constituer  une  véritable  guérison? 

Cette  question  a  été  fort  controversée.  Mais  nous  pensons  avec  la 
plupart  des  auteurs  que  le  rétablissement  est  rarement  complet  et 
que,  en  tout  cas,  il  n'est  pas  définitif.  Lors  même  que  l'état  des 
malades  parait  des  plus  satisfaisants,  il  n'est  plus  ce  qu'il  était  avant 
les  premiers  accidents.  Il  reste  un  amoindrissement  réel  des  facultés 
intellectuelles,  amoindrissement  dont  ceux  qui  ne  voient  le  malade 
que  superficiellement  ne  se  rendent  pas  compte,  mais  qui  se  traduit 
aux  yeux  de  ceux  qui  vivent  dans  son  intimité. 

Au  cours  de  la  maladie,  plusieurs  rémissions  peuvent  se  produire, 
mais  à  chaque  nouvelle  atteinte,  le  malade  tombe  un  peu  plus  bas; 
à  chaque  amélioration,  il  se  relève  moins  haut.  Quelque  intermit- 
tence qu'elle  présente,  quelque  durée  qu'elle  mette  à  parcourir  ses 
périodes,  la  méningo-encéphalite  garde  quand  même  son  caractère 
progressif. 

Il  n'en  est  pas  de  même  de  la  syphilis  cérébrale  dont  l'évolution, 
généralement  capricieuse,  ne  présente  pas  en  général  de  tendance 
définie  à  une  marche  uniforme  et  régulière.  La  première  atteinte 
peut  être  très  violente,  puis  survient  une  rémission,  à  laquelle  suc- 
cède une  nouvelle  poussée,  dans  laquelle  les  symptômes  ne  se  présen- 
tent ni  dans  le  même  ordre,  ni  avec  la  même  intensité. 

Et  c'est  ainsi,  par  bonds  successifs  et  variables,  que  la  maladie  peut 
s'aggraver  jusqu'à  entraîner  un  état  des  plus  inquiétants  pour  aboutir 
ensuite  à  la  guérison;  comme  il  arrive  aussi  qu'au  moment  où  on 
s'j  attend  le  moins,  le  malade,  qui  ne  présentait  qu'une  céphalée  plus 
ou  moins  intense,  avec  quelques  étourdissements,  quelques  vertiges, 
est  enlevé  tout  à  coup  par  la  rupture  d'un  anévrysme  ou  par  une 
bémorrhagie  foudroyante.  En  un  mot,  la  syphilis  cérébrale  est  une 
maladie  à  surprises,  contre  laquelle  on  est  en  droit  de  compter 
beaucoup  sur  le  traitement  spécifique,  mais  qui  peut  tromper  les 
efforts  les  mieux  dirigés  et  amener  la  mort  du  malade.  Combien 
cependant  cette  perspective  d'un  échec  possible  seulement  n'est-elle 
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pas  plus  consolante  que  la  certitude  qu'on  a  de  ne  pouvoir  enrayer 
la  marche  de  la  paralysie  générale  et  de  la  voir  un  jour  et  malgré 
tout  arriver  au  terme  fatal  ! 

Des  quelques  considérations  que  nous  venons  de  développer,  nous 
nous  croyons  en  droit  de  conclure  que  : 

1°  La  syphilis  ne  doit  point  être  considérée  comme  une  cause 
directe,  prédisposante  ou  occasionnelle,  de  la  paralysie  générale  pro- 
gressive ; 

2°  Les  mêmes  causes  occasionnelles  produisent,  chez  les 
indemmes  de  syphilis,  la  démence  paralytique,  tandis  qu'elles 
nent  des  manifestations  spécifiques  chez  ceux  qui  ont  eu  la  vérole; 
c'est  la  spécificité  qui  crée  la  différence  entre  les  deux  maladies; 

3°  Les  lésions  anatomiques  sont  différentes  et,  lorsqu'on  les  troare 
réunies  chez  le  même  malade,  elles  sont  indépendantes  et  ne  peu. 
vent  être  considérées  comme  étant  la  conséquence  les  unes  des 
autres  ; 

4°  Les  deux  maladies  ont,  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  une 
marche  différente  dont  l'incurabilité  de  l'une  et  la  curabilité  de 
l'autre  constituent  le  caractère  dominant  et  essentiel  au  point  de 
vue  du  pronostic. 


DE  L'ÉPILEPSIE  PROGURSIVE 


LEÇONS  CLINIQUES 


Faites  par  M.  le  Professeur  A.  MAIRET  (de  Montpellier). 


(Suite  et  fin  *.) 


VI 

Ces  conclusions  entraînent  tout  naturellement  après  elles  une 
question,  c'est  la  suivante  : 

Existe-t-il  un  rapport  de  cause  à  effet  entre  les  lésions  constatées 
à  l'autopsie  et  l'épilepsie  procursive  ? 

Dans  l'état  actuel  de  la  science,  il  est  difficile  de  ne  pas  admettre  ce 
rapport  et  de  ne  pas  regarder  l'épilepsie  procursive  comme  une  épi- 
lepsie  symptomatique.  Ne  serait-il  pas  étonnant,  en  effet,  malgré  le 
peu  d'observations  encore  connues,  que,  dans  toutes,  nous  trouvions 
des  lésions,  et  des  lésions  de  même  nature,  si  ces  lésions  ne  tenaient 
passons  leur  dépendance  les  symptômes  observés  pendant  la  vie? 

D'ailleurs,  dans  quelques  cas,  comme  dans  l'observation  de  Rou..., 
par  exemple,  certaines  particularités  affirment  que  ces  lésions  remon- 
tent très  haut,  datent  évidemment  de  la  première  enfance  et  par  consé- 
quent qu'au  point  de  vue  chronologique,  l'épilepsie  peut  leur  être 
subordonnée.  Vous  vous  souvenez  que,  chez  cet  homme,  la  fosse  occi- 
pitale do  côté  de  l'hémisphère  cérébelleux  atrophié,  se  modelant  sur 
son  contenu,  était  plus  petite  que  celle  du  côté  opposé.  C'est  ce  qui 
existait  aussi  chez  le  malade  de  Duguet. 

l'épilepsie  procursive  peut  donc,  doit  même  être  regardée  comme 
Me  épilepsie  symptomatique,  et  symptomatique  de  lésions  sclé- 
'«ttes  de  Vencéphale. 

1.  Voir  le  numéro  de  juillet  1889. 
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Vil 

Hais  alors  une  nouvelle  conclusion  fait  naître  une  nouvelle 
question  : 

Puisqu'il  existe  un  rapport  de  cause  à  effet  entre  les  lésions  trouvées 
à  l'autopsie  et  l'épilepsie  procursive,  comment  expliquer  ce  rapport? 

Doit-il  être  rattaché  à  la  nature  du  travail  anatomique  ou  est-il  dû 
à  la  localisation  de  ce  travail  en  certaines  régions  de  l'encéphale? 

Étudions  cette  nouvelle  question. 

Le  travail  anatomique  étant  un  travail  irritât  if,  il  est  bien  probable 
que  l'irritation  produite  doit  intervenir  dans  la  production  des  atta- 
ques, mais  évidemment  la  nature  de  ce  travail  n'est  pas  le  seul  fac- 
teur à  invoquer,  la  sclérose  cérébrale  peut  exister  sans  qu'on  cons- 
tate d'attaques  convulsives. 

La  localisation  du  travail  anatomique  en  certaines  régions  de  l'en- 
céphale doit  par  conséquent  jouer  le  plus  grand  rôle. 

Or,  remarquez-le,  si,  dans  l'épilepsie  procursive,  les  lésions  sont 
multiples  et  occupent  des  sièges  variables,  elles  ont,  vous  ai-je  dit,  un 
siège  constant,  le  cervelet,  et  même  elles  peuvent  rester  exclusivement 
limitées  à  cet  organe, de  sorte  que  nous  serions  amenés  à  subordonner 
l'épilepsie  procursive  à  une  sclérose  du  cervelet. 

Toutefois,  avant  d'arriver  à  une  semblable  conclusion,  il  faut  être 
réservé  et  cela  pour  deux  raisons  : 

1°  Le  nombre  des  observations  d'épilepsie  procursive  avec  autopsie 
sont  encore  trop  peu  nombreuses,  pour  que,  bien  que  toutes  par- 
lent dans  le  môme  sens,  on  puisse  en  tirer  des  conclusions  absolues; 

2°  Parmi  les  observations  de  sclérose  du  cervelet  publiées  dans  la 
science,  il  en  est  qui  ne  s'accompagnent  pas  d'épilepsie,  et  il  en  est 
un  bien  plus  grand  nombre  encore  qui  ne  s'accompagnent  pas  de 
procursion.  Le  tableau  que  je  mets  actuellement  sous  vos  yeux  vous 
le  démontre. 

Dans  ce  tableau,  j'ai  réuni  toutes  les  observations  de  sclérose  du 
cervelet  que  j'ai  pu  rencontrer,  tout  au  moins  de  sclérose  limitée 
au  cervelet.  J'ai  élagué  les  cas,  et  ce  sont  les  plus  nombreux,  où  le 
cervelet  est  sclérosé  en  même  temps  que  d'autres  parties  du  cerveau. 
Cependant  j'ai  retenu  les  faits  dans  lesquels  la  protubérance  et  le 
bulbe  paraissent,  eux  aussi,  atteints.  J'ai  élagué,  en  outre,  les  obser- 
vations dans  lesquelles  le  cervelet  était  atrophié  sans  sclérose,  comme 
dans  les  cas  de  Hutin,  Otto,  etc.,  ou  dans  lesquelles  il  manquait 
complètement  comme  dans  une  observation  de  Combette. 

J'ai  divisé  ce  tableau  en  quatre  colonnes:  dans  la  première,  j'ai 
indiqué  le  nom  de  l'auteur  qui  a  publié  le  fait;  dans  la  seconde,  j'ai 
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noté  s'il  existait  ou  non  des  attaques;  dans  la  troisième,  j'ai  indiqué 
s'il  y  avait  ou  non  des  troubles  moteurs  accompagnant  les  attaques; 
dans  la  quatrième  enfin,  j'ai  résumé  les  lésions  trouvées  à  l'autopsie. 

J'ai  pu  réunir  ainsi  17  cas  de  sclérose  du  cervelet. 

Or,  sur  ces  17  cas,  10  fois,  soit  dans  69  p.  100,  il  y  a  eu  des  atta- 
ques d'épilepsie  et  trois  fois  seulement  (nos  3,  9,  13)  des  mouvements 
impulsifs,  soit  dans  dans  23  p.  100  de  la  totalité  des  cas. 

J'avais  donc  raison,  vous  le  voyez,  de  faire  des  réserves  sur  la 
subordination  de  l'épilepsie  procursive  à  des  lésions  scléreuses  du 
cervelet,  puisque,  à  la  suite  de  ces  lésions,  l'épilepsie  n'est  pas  tou- 
jours notée  et  que  les  mouvements  impulsifs  le  sont  très  rarement. 

Ce  tableau  tendrait  même  plutôt  à  faire  rejeter  cette  subordination. 

Cependant,  je  crois  que  ce  serait  aller  un  peu  vite  en  besogne. 
Plusieurs  des  malades  dont  l'histoire  y  est  résumée  et  qui  étaient 
atteints  d'épilepsie  n'ont  pu  être  suivis  dès  le  début  de  la  maladie; 
or  vous  savez  que  l'épilepsie  procursive  a  de  la  tendance  à  se  trans- 
former en  épilepsie  ordinaire.  En  outre,  les  lésions  cérébelleuses 
n'ont  pas  toujours  été  nettement  délimitées  dans  leur  siège,  et  on 
peut  se  demander  si  la  procursion  et  même  l'épilepsie  ne  seraient 
pas  en  rapport  avec  des  lésions  occupant  une  région  déterminée  du 
cervelet,  fait  que  les  observations  publiées  jusqu'à  présent  ne  per- 
mettent pas  de  fixer. 

Ainsi  si,  dans  l'état  actuel  de  la  science,  il  était  par  trop  préci- 
pité de  subordonner  l'épilepsie  procursive  à  une  lésion  cérébelleuse, 
je  crois  cependant  que,  lorsque  vous  vous  trouverez  en  présence 
d'une  épilepsie  procursive,  vous  devrez  penser  à  l'existence  d'une 
lésion  scléreuse  du  cervelet,  et,  s'il  vous  est  donné  de  faire  l'autopsie 
d'un  épileptique  procursif,  vous  devrez  examiner  avec  le  plus  grand 
soin  cet  organe,  et  délimiter  exactement  les  lésions  constatées.  Mais 
il  n'en  est  pas  moins  vrai  que,  pour  le  moment,  toute  théorie  céré- 
belleuse de  l'épilepsie  procursive  ne  peut  être  étayée  scientifique- 
ment, et,  par  conséquent,  je  laisserai  de  côté  tout  ce  qui  a  trait  à  la 
physiologie  pathologique. 

Je  ne  pourrais  faire  à  ce  sujet  que  de  la  théorie. 

VIII 

Diagnostic.  —  Les  détails  dans  lesquels  je  suis  entré  à  propos  de 
la  symptomatologie  me  paraissent  rendre  inutiles  de  longues  consi- 
dérations relativement  au  diagnostic  différentiel  de  l'épilepsie  pro- 
cursivet  même  de  l'épilepsie  procursive  simple. 

La  perte  de  connaissance,  ou  tout  au  moins  la  perte  du  souvenir, 
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la  rapide  disparition  des  accidents  qui  reviennent  par  accès,  l'état 
d'obnubilation  consécutif  à  l'attaque  sont  tout  autant  de  symptômes 
qui  distinguent  nettement  cette  épilepsie  de  la  chorée  à  type  salta- 
toire,  par  exemple,  ou  de  ce  besoin  de  courir  qu'on  rencontre 
parfois  chez  les  hystériques. 

Ces  mêmes  symptômes  permettent  aussi  de  distinguer  la  procursion 
épileptique,  d'autres  phénomènes  procursifs  qu'on  rencontre  dans 
certaines  affections  cérébrales  sur  lesquelles  je  ne  crois  pas  nécessaire 
d'insister  ici. 

Quant  au  pronostic,  rattacher  T'épilepsie  procursive  à  des  lésions 
scléreuses  du  système  nerveux  central,  c'est  affirmer  par  cela  même 
sa  gravité.  Cependant,  il  est  peut-être  possible  qu'à  un  moment  donné, 
les  attaques  se  suspendent,  c'est  du  moins  ce  que  pourrait  me  faire 
supposer  le  dire  d'un  malade  que  j'ai  observé  autrefois,  qui  était 
atteint  d'épilepsie  avec  aura  procursive  et  qui,  depuis  deux  ans, 
n'aurait  plus  eu  d'attaques. 

IX 

Traitement.  —  Qui  dit  épilepsie  rappelle  immédiatement  à  l'es- 
prit, comme  agents  thérapeutiques,  certains  médicaments  à  la  tête 
desquels  se  trouvent,  sans  conteste,  les  bromures.  Eh  bien,  je  dois 
le  dire,  chez  les  trois  malades  atteints  d'épilepsie  procursive  que  j'ai 
plus  particulièrement  observés  et  auxquels  le  bromure  a  été  admi- 
nistré, je  n'en  ai  retiré  aucun  bon  résultat;  bien  plus,  chez  deux 
d'entre  eux,  chez  Rou...  et  chez  Arv...,  il  a  été  nuisible. 

Je  suis  bien  arrivé  chez  ces  deux  malades  à  diminuer  par  le  bro- 
mure le  nombre  des  grandes  attaques,  mais  il  s'est  manifesté  des 
troubles  qui  m'ont  obligé  à  suspendre  assez  vite  ce  médicament. 

Sous  l'influence  du  bromure,  Arv...  toute  la  journée  était  dans  un 
état  particulier  :  a  il  sentait  venir  »,  pour  me  servir  de  son  expression, 
c'est-à-dire  qu'il  avait  au  dedans  de  lui  un  sentiment  de  crainte, 
comme  si,  nous  dit-il,  quelque  malheur  allait  lui  arriver,  et  ces 
hallucinations  de  la  vue  dont  je  vous  ai  déjà  parlé;  il  voyait  des 
individus  qui  s'élançaient  contre  lui  et  qui  s'évanouissaient  lorsqu'ils 
arrivaient  à  le  toucher.  A  ces  troubles  s'ajoutaient,  en  outre,  de  fré- 
quents vertiges,  un  égarement  intellectuel  marqué  et  un  affaissement 
des  traits.  Bref,  le  bromure  produisait  chez  Arv...  des  accidents  qui  fai- 
saient regretter  l'absence  des  grandes  attaques  qu'il  avait  supprimées. 

Il  en  est  de  même  chez  Rou...,  chez  lequel  le  bromure  supprima 
aussi  les  grandes  attaques,  mais  il  augmenta  le  nombre  des  ver- 
tiges et  produisit  un  égarement  intellectuel  et  une  dénutrition  si  con- 
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sidérable  que  le  malade  dut  garder  le  lit  pendant  un  assez  long  temps. 

Les  autres  agents  employés  contre  l'épilepsie  ne  me  paraissent  pas 
mieux  réussir.  Ainsi,  pendant  un  certain  temps,  avant  son  admission 
à  l'asile,  Arv...  avait  été  soumis  à  la  picrotoxine.  Ce  traitement  fit 
disparaître  les  grandes  attaques,  si  bien  qu'on  aurait  pu  croire  à 
une  guérison.  Malheureusement,  s'il  n'y  avait  plus  de  grandes  atta- 
ques, il  y  avait,  nous  dit  sa  mère,  c  des  revers  *,  très  fréquents, 
mais  qui,  ajoute-t-elle,  étaient  si  peu  marqués,  qu'elle  n'y  faisait 
pas  attention  ;  or,  vous  le  savez,  ces  revers  sont,  au  point  de  vue  de 
l'intelligence,  plus  dangereux  que  les  grandes  attaques;  aussi  fut-on 
bien  obligé  de  faire  admettre  Arv...  à  l'Asile. 

Si  j'en  crois  certaines  observations  publiées  par  MM.  Bourneville  et 
Bricon,  d'autres  agents,  tels  que  la  pilocarpine,  l'hydrothérapie,  etc., 
n'ont  pas  davantage  réussi. 

Les  moyens  communément  employés  contre  l'épilepsie  ordinaire  ne 
réussissent  donc  pas  dans  l'épilepsie  procursive,  ce  qui,  si  c'était 
nécessaire,  affirmerait  encore  la  nature  organique  de  cette  maladie. 
Dans  les  épilepsies  par  lésion  organique,  je  n'ai  jamais  obtenu  un  bon 
effet  des  agents,  qui,  comme  les  bromures,  peuvent,  lorsqu'ils  sont 
administrés  à  hautes  doses,  réussir  dans  l'épilepsie  névrose. 

En  présence  de  semblables  résultats,  et  connaissant  la  nature  orga- 
nique et  inflammatoire  de  l'épilepsie  procursive,  j'ai  changé  mon 
mode  de  traitement,  et  vous  me  voyez  depuis  quelques  jours  admi- 
nistrer à  Arv...  et  à  The...  de  l'iodure  de  sodium,  c'est-à-dire  un 
agent  résolutif,  auquel  j'ai  ajouté  une  faible  quantité  de  bromure. 

Quels  seront  les  résultats  de  ce  traitement?  Il  y  a  trop  peu  de  jours 
qu'il  est  institué  pour  que  nous  puissions  le  savoir. 

Mais  ne  réussirait-il  pas  chez  nos  malades,  c'est-à-dire  chez  des 
épileptiques  dont  les  attaques  remontent  déjà  très  haut  et,  par  suite, 
dont  les  lésions  sont  très  anciennes,  qu'il  ne  faudrait  pas,  je  crois,  le 
condamner  absolument.  Il  pourrait  mieux  réussir  au  début  de  l'épi- 
lepsie procursive,  alors  que  les  lésions  sont  en  voie  d'organisation* 
Étant  donnée  la  nature  inflammatoire  du  travail  organique,  les 
moyens  résolutifs  doivent,  en  effet,  ce  me  semble,  fournir  la  base 
du  traitement  de  cette  maladie. 

C'est  aux  révulsifs,  c'est  aux  dérivatifs,  c'est  aux  iodures  que  vous 
devrez  avoir  recours,  les  agents  sédatifs  du  système  nerveux  devant 
être  seulement  des  adjuvants  et,  comme  tels,  administrés  à  faible 
dose  et  non  à  haute  dose  comme  dans  l'épilepsie  névrose;  et  ces 
moyens  réussiront  naturellement  d'autant  mieux  qu'ils  seront  appli- 
qués à  une  époque  plus  rapprochée  du  début  de  la  maladie. 
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La  maladie  pyocyanique,  par  le  Dr  Charrin,  chef  du  laboratoire  de 
pathologie  générale  à  la  Faculté  de  médecine  de  Parie.  Paris,  G.  Stotahetl, 
1889. 

Cette  petite  monographie  réunit  et  condense  les  publications  de 
l'auteur  sur  le  bacille  pyocyanogène  et  ses  effets.  Elle  est  éminemment 
suggestive,  car  la  maladie  pyocyanique  est  non  seulement  une  maladie 
expérimentale  fort  intéressante,  mais,  comme  le  dit  justement  le  profes- 
seur Bouchard,  une  maladie  d'étude,  c'est-à-dire  servant  à  élucider  un 
certain  nombre  des  questions  qui  passionnent  le  plus  les  esprits,  l'in- 
fluence des  principes  solubles  sur  la  production  des  symptômes  et  de 
l'immunité,  la  part  du  terrain,  etc.  La  portée  des  recherches  poursuivies 
par  le  docteur  Charrin  dépasse  donc  de  beaucoup  la  maladie  pyocya- 
nique, puisqu'elles  éclairent  maintes  questions  afférentes  à  la  pathologie 
générale  des  maladies  infectieuses. 

Le  microbe  du  pus  bleu  se  cultive  facilement.  Il  est  polymorphe. 
Dans  le  bouillon  pur  c'est  un  bacille  mobile;  si  au  bouillon  on  ajoute  des 
acides,  des  phénols,  des  sels,  etc.,  on  a  des  formes  variables  et,  Suivant 
les  conditions  de  l'expérience,  ou  bien  de  simples  modifications  morpho- 
logiques, ou  bien  une  diminution  de  la  formation  de  la  matière  chro- 
mogène. Ainsi  les  antiseptiques  peuvent,  sans  tuer  les  agents  infectieux, 
altérer  leur  aptitude  à  produire  des  matières  nuisibles. 

Chez  l'homme  le  microbe  du  pus  bleu  n'a  pas  de  propriété  pathogène. 
Au  contraire,  s'il  est  introduit  sous  la  peau  du  lapin,  il  provoque  des 
accidents  généraux  très  graves. 

Dans  les  formes  rapides  les  principaux  symptômes  sont  l'abattement, 
la  perte  d'appétit,  la  somnolence,  souvent,  à  la  fin,  des  convulsions,  de 
la  fièvre,  de  là  diarrhée,  de  l'albuminurie.  Dans  les  formes  lentes  l'élé- 
vation thermique  est  moindre,  mais  l'entérite  ne  fait  pas  défaut;  de 
plus  il  y  a  un  amaigrissement  énorme,  et  dans  certains  cas  de  la  para- 
plégie tardive,  spasmodique,  à  type  tout  à  fait  spécial,  ne  s'accompa- 
gnant  d'aucune  altération  appréciable  du  système  nerveux. 

Le  rein  offre  des  lésions  très  variables,  épithéliales  ou  interstitielles. 

La  maladie  pyocyanique  peut  être  obtenue  chez  le  lapin  par  l'injec- 
tion sous-cutanée  du  liquide  de  culture,  le  microbe  lui-même  ne  joue 
donc  pas  un  rôle  essentiel.  La  fièvre,  notamment,  a  été  obtenue  par  le 
liquide  de  culture  stérilisé  au  moyen  de  la  bougie  de  Chamberland  ou 
par  la  chaleur. 
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M.  Bouchard  en  recueillant  l'urine  des  animaux  malades  de  l'infec- 
tion pyocyanique,  et  en  l'injectant  après  stérilisation  à  d'autres  lapins, 
a  fait  apparaître  chez  ces  derniers  la  paraplégie  caractérisant  l'infection 
pyocyanique. 

À  faible  dose  ce  liquide  de  culture  stérilisé  n'amène  pas  la  maladie, 
mais  Yimmunité.  M.  Charrin  pense  avec  plusieurs  auteurs  que  celle- 
ci  est  due  à  une  résistance  des  cellules  de  l'organisme.  R.  L. 


L'Œuvre  de  Davaine  (charbon,  septicémie,  parasitisme,  micro- 
bisme,  anatomiet  physiologie,  anomalies,  tératologie),  avec  7  plan- 
ches et  le  portrait  de  l'auteur.  Paris,  J.-B.  Baillière,  1889. 

Le  docteur  A.  Davaine  a,  sur  le  conseil  des  amis  de  Davaine,  réuni 
un  bon  nombre  de  mémoires  et  de  travaux  divers  de  son  illustre  oncle. 
Cette  collection  forme  un  volume  de  850  pages.  En  mettant  de  nouveau 
sous  les  yeux  du  public  scientifique  des  publications  éparses  dans 
divers  recueils,  il  a  rendu  service  aux  savants  qui  s'intéressent  à  l'his- 
toire du  développement  de  la  bactériologie. 

En  tête  du  volume  se  trouve  la  courte  note  insérée  en  4863  dans  les 
Comptes  rendus  de  l'Académie  des  sciences,  où  le  véritable  rôle  de  la 
bactéridie  charbonneuse,  qu'il  avait  découverte  en  1850,  est  clairement 
indiqué .  «  L'examen  de  six  animaux  atteints  ou  morts  du  sang  de  rate 
a  six  fois  montré  dans  leur  sang  les  mêmes  êtres  microscopiques  dont 
la  relation  avec  la  maladie  ne  peut  être  mise  en  doute.  » 

L'année  suivante,  Davaine  montre  l'existence  des  mêmes  organismes 
dans  la  pustule  maligne  de  l'homme.  Les  notes  suivantes  sont  consa- 
crées à  réfuter  la  confusion  faite  par  MM.  Leplat  et  Jaillard  et  d'autres 
observateurs  entre  le  charbon  et  la  septicémie. 

On  trouve  plus  loin  les  magnifiques  travaux  de  Davaine  sur  la  septi- 
cémie. 

Les  autres  publications  ont  un  intérêt  médical  moindre;  mais  elles 
ont  aussi  une  grande  valeur  scientifique.  Enfin  on  lira  avec  profit  la 
belle  notice  sur  Davaine  due  à  la  plume  du  professeur  Laboulbène,  qui 
montre  si  bien  le  développement  de  ses  idées.  C'est  un  morceau  capital 
et  qui  a  de  plus  l'avantage  de  donner  une  bibliographie  que  nous 
croyons  complète  des  publications  de  Davaine  non  insérées  dans  le  pré- 
sent volume. 

Ce  bel  ouvrage  n'est  pas  mis  en  vente.  Nous  le  regrettons  vivement 
au  point  de  vue  de  la  science,  car  il  mérite  une  large  publicité. 

Précis  de  microbie  médicale  et  vétérinaire,  par  Thoinot  et  Mas- 
selon,  avec  75  figures  noires  et  en  couleur.  Paris,  Masson,  1889. 

Ce  petit  manuel  est  remarquable  par  sa  simplicité  et  sa  précision. 
Les  auteurs  ont  élagué  les  détails  inutiles  et  donnent  ainsi  à  l'élève  et 
au  praticien,  sous  une  forme  à  la  fois  claire  et  condensée,  tout  ce  qu'il  lui 
est  indispensable  de  savoir. 

Les  premiers  chapitres  sont  consacrés  aux  généralités  de  la  technique. 
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La  deuxième  partie  est  divisée  en  quatre  chapitres  :  microbes  non 
pathogènes;  maladies  microbiennes  communes  à  l'homme  et  aux  ani- 
maux; maladies  spéciales  aux  animaux;  maladies  spéciales  à  l'homme. 
Ces  dernières  sont  le  choléra,  la  fièvre  typhoïde,  la  lèpre,  la  pneumonie 
ûbrineuse  et  la  diphtérie. 
Les  figures  méritent  une  mention  spéciale. 

L'hygiène  prophylactique,  par  le  Dr  Dujardin-Beaumets,  avec 
figures  dans  le  texte  et  une  planche  en  chromolithographie.  Paris, 
O.  Doin,  1889. 

Cet  ouvrage  est  un  nouveau  témoignage  de  l'activité  scientifique 
dont  le  Dr  Dujardin-Beaumetz  a  déjà  donné  tant  de  preuves.  En  onze 
leçons  il  traite  des  microbes  pathogènes,  des  ptomaînes  et  des  leuco- 
maînes,  des  infeotions  et  des  intoxications,  des  désinfectants,  de  l'iso- 
lement, des  vaccinations,  etc.  Enfin,  dans  une  dernière  leçon,  M.  le 
Dr  A.-J.  Martin  expose  la  législation  de  l'hygiène.  Ce  volume  se 
recommande  par  les  qualités  que  Ton  est  habitué  de  trouver  dans  les 
ouvrages  de  M.  Dujardin-Beaumetz,  la  facilité  d'exposition  et  l'ex- 
trême clarté. 


Die  micro-or  g  an  ismen  der  Mundh$hle  (Micro-organismes  de  la 
bouché),  par  le  Dr  Miller,  professeur  à  l'Institut  odontologique  de 
Berlin,  avec  112  figures  dans  le  texte  et  une  table  chromolithographies 
Leipzig,  G.  Thieme,  1889. 

Cet  ouvrage,  gros  de  300  pages,  renferme  beaucoup  plus  que  n'en 
promet  le  titre.  Il  débute  par  un  résumé  de  généralités  sur  les  microbes 
et  sur  les  phénomènes  de  fermentation  qu'ils  sont  susceptibles  de  pro- 
voquer; puis  vient  une  étude  sur  les  milieux  de  culture  que  la  bouche 
offre  aux  microbes,  la  salive,  les  exsudats  gingivaux,  les  débris  ali- 
mentaires, etc.  Le  chapitre  III  traite  des  microbes  spéciaux  à  la  bouche, 
et  le  chapitre  suivant  de  leur  action  spéciale  comme  agents  de  diverses 
fermentations. 

Dans  les  quatre  chapitres  suivants  est  exposée  l'histoire  de  la  carie. 

Les  autres  chapitres  renferment  rénumération  de  tous  les  orga- 
nismes pathogènes  qui  peuvent  être  rencontrés  dans  la  cavité  buccale, 
et  de  leurs  effets,  très  variés,  oomme  on  peut  penser.  Une  des  maladies 
particulièrement  intéressantes,  traitées  dans  ce  chapitre,  est  la  maladie 
décrite  sous  le  nom  de  périostite  alvéolo-dentaire,  gingivite  arthro- 
dentaire  infectieuse,  etc.,  et  que  l'auteur  appelle  pyorrhée  alvéolaire. 

L'ouvrage  du  Dr  Miller  est  fort  bien  fait  et  nous  en  recommandons 
d'autant  plus  vivement  la  lecture  qu'il  n'est  pas  aussi  spécial  que  le 
titre  semble  l'indiquer,  et  qu'il  intéresse  tous  les  médecins.  Il  est 
édité  avec  un  certain  luxe. 


Le  propriétaire-gérant  ;  Feux  Alon. 


Goulommien.  —  Imp.  P.  BRODARD  et  GALLOIS. 


DE  LA 


TACHYCARDIE  ESSENTIELLE   PAROXYSTIQUE 


Par  L.  BOUVERET, 

Agrégé,  médecin  des  hôpitaux  de  Lyon. 


Pendant  Tannée  1885,  j'ai  observé  dans  mon  service  d'hôpital  un 
homme  de  quarante-cinq  ans,  atteint  d'une  singulière  affection  du 
cœur.  Un  violent  accès  de  palpitations  avait  débuté  brusquement, 
quelques  jours  avant  l'admission  du  malade.  Depuis  un  certain  temps, 
de  semblables  accès  s'étaient  souvent  produits,  habituellement  sans 
cause  appréciable.  Il  était  à  peu  près  impossible  de  sentir  le  pouls  à 
Tarière  radiale.  Au  cœur,  on  pouvait  compter  plus  de  200  batte- 
ments à  la  minute.  Ces  battements  étaient  d'ailleurs  réguliers.  Les 
bruits  du  cœur,  très  brefs,  mais  très  nets,  n'étaient  accompagnés 
d'aucun  souffle.  Ce  qu'il  y  avait  de  plus  étrange,  c'est  que,  du  moins 
pendant  les  premiers  jours,  le  patient  ne  parut  pas  beaucoup  souffrir 
de  cette  extrême  accélération  du  rythme  cardiaque.  Il  était  un  peu 
pâle,  ne  quittait  pas  volontiers  son  lit,  mais  il  ne  présentait  aucun  de 
ces  troubles  graves  qui  se  développent  ordinairement  à  la  période 
a*ystolique  des  cardiopathies  valvulaires.  La  dyspnée  resta  toujours 
modérée,  et  ce  calme  relatif  de  la  respiration  formait  un  contraste 
saisissant  avec  l'extrême  agitation  du  cœur. 

J  inclinai  à  penser  qu'il  s'agissait,  non  d'une  lésion  organique  du 
cœur  lui-même,  mais  d'un  trouble  de  l'innervation  cardiaque.  L'hy- 
pothèse d'un  état  paralytique  du  nerf  pneumogastrique  paraissait  vrai- 
semblable, et  j'attribuai  cette  paralysie,  soit  à  quelque  lésion  bul- 
baire, soit  à  une  tumeur  profonde  du  médiastin  comprimant  le  nerf 
pneumogastrique.  Mais  il  fallut  bientôt  abandonner  cette  hypothèse. 
Un  jour,  l'extrême  accélération  des  battements  du  cœur  cessa  brus- 
quement, et  le  pouls  revint  à  la  fréquence  normale.  Il  était  égal,  régu- 
lier, et  battait  60 "à  70  fois  à  la  minute.  Le  patient  resta  quelques  jours 
Rbv.  de  xbd.,  tome  ix.  —  1889.  49 
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encore  dans  mon  service,  puis  il  put  quitter  l'hôpital  et  reprendre 
ses  occupations.  Un  examen  attentif,  souvent  répété  après  la  cessa- 
tion de  l'accès,  ne  permit  de  découvrir  aucun  signe  d'une  lésion 
quelconque  du  cœur,  des  gros  vaisseaux,  du  poumon,  du  médiastin, 
des  centres  nerveux.  La  disparition  subite  et  durable  de  la  tachycardie 
était  d'ailleurs  difficilement  conciliable  avec  l'hypothèse  d'une  lésion 
permanente  des  centres  nerveux  ou  du  nerf  pneumogastrique.  Je 
perdis  le  malade  de  vue,  et  son  observation  resta  très  incomplète. 
L'interprétation  de  ce  cas  me  paraissait  très  obscure.  Assurément  ce 
violent  accès  de  tachycardie,  long  de  plusieurs  jours  pendant  les- 
quels le  pouls  avait  presque  disparu  à  l'artère  radiale,  n'était  pas 
un  vulgaire  accès  de  palpitations.  D'autre  part,  le  patient  n'avait  pré- 
senté ni  exophtalmie  ni  tuméfaction  thyroïdienne,  et  d'ailleurs  la 
tachycardie  n'atteint  pas  un  tel  degré  dans  la  maladie  de  Basedow. 
J'ai  récemment,  à  la  fin  de  l'année  1888  et  au  commencement  de 
Tannée  1889,  rencontré  deux  nouveaux  cas  de  cette  singulière  forme 
de  tachycardie,  et  je  puis  reproduire  l'histoire  complète  de  ces  deux 
derniers  malades.  Ces  trois  observations  sont  tout  à  fait  compara- 
bles. Il  n'y  a  de  différences  entre  e\\es  qu'au  point  de  vue  de  la  durée 
des  accès  et  de  la  gravité  des  troubles  secondaires,  causés  par  l'af- 
faiblissement du  cœur.  Du  reste,  j'ai  pu  retrouver  dans  la  littérature 
étrangère  quelques  observations  semblables,  dont  une  au  moins 
accompagnée  de  l'autopsie. 

L'analyse  de  toutes  ces  observations  autorise  à  conclure  qu'il  s'agit 
là  d'une  névrose  particulière  du  cœur,  d'une  espèce  distincte  dans 
le  groupe  des  tachycardies.  Je  propose  de  donner  à  cette  affection  le 
nom  de  tachycardie,  essentielle  paroxystique.  J'emploie  le  terme 
d'essentiel  à  défaut  d'une  expression  meilleure;  je  veux  dire  que  les 
symptômes  observés  se  rapportent  bien  plus  à  une  perturbation  fonc- 
tionnelle de  l'innervation  motrice  du  cœur,  qu'à  une  lésion  perma- 
nente quelconque  du  cœur,  des  nerfs  cardiaques  ou  des  centres  ner- 
veux. Quant  au  terme  do  paroxystique,  il  exprime  très  nettement  le 
caractère  fondamental  de  cette  forme  de  tachycardie;  elle  procède 
par  accès  plus  ou  moins  longs,  dans  l'intervalle  desquels  la  fonction 
du  cœur  revient  tout  à  fait  à  l'état  normal. 

I.  Observations  personnelles.  —  Ces  deux  observations  se  complè- 
tent et  peuvent  suffire  à  donner  une  idée  très  exacte  de  la  tachycardie 
essentielle  paroxystique. 

Dans  le  premier  cas,  l'affection  a  duré  plus  de  quinze  ans.  Le 
malade  était  âgé  de  cinquante  ans.  C'était  un  homme  intelligent,  très 
instruit,  très  capable  de  s'observer,  et  qui  a  pu  me  donner  de  nom- 
breux détails  sur  les  accès  antérieurs  à  celui  dont  je  fus  témoin  mot- 
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même.  Au  début,  les  accès  étaient  rares  et  de  courte  durée;  depuis 
quelques  années  ils  étaient  devenus  plus  fréquents  et  plus  longs,  sans 
qu'il  fût  possible  le  plus  souvent  d'invoquer  aucune  cause  pour  expli- 
quer les  retours  irréguliers  de  la  tachycardie. 

La  cause  de  l'affection  elle-même  reste  assez  obscure.  Le  malade 
ne  présente  aucun  symptôme  d'une  maladie  des  centres  nerveux.  Il 
n'est  ni  hystérique  ni  neurasthénique.  Il  n'a  point  d'exophtalmie  et 
la  glande  thyroïde  n'est  point  hypertrophiée.  Le  cœur,  souvent  exa- 
miné dans  l'intervalle  des  accès,  est  tout  à  fait  sain,  sans  trace  d'hy- 
pertrophie ni  de  dilatation,  sans  aucun  indice  d'une  lésion  valvu- 
laire.  Les  reins  sont  également  indemnes;  dans  l'intervalle  des 
accès,  Falbuminurie,  l'exagération  de  la  tension  artérielle  et  la 
polyurie  font  entièrement  défaut.  Il  n'y  a  point  de  troubles  dyspepti- 
ques appréciables,  point  de  troubles  intestinaux,  et  l'estomac  n'est 
pas  dilaté.  Le  foie  est  également  sain  ;  le  malade  n'a  jamais  souffert 
de  colique  hépatique  ou  de  congestion  de  foie.  D'ailleurs  un  Véri- 
table accès  de  tachycardie  essentielle  paroxystique  est  bien  autre 
chose  qu'un  accès  de  palpitations  réflexes,  d'origine  gastrique, 
intestinale  ou  hépatique.  Le  patient  a  fait,  il  est  vrai,  pendant  quel- 
ques années,  un  certain  abus  de  café  et  de  tabac;  mais,  pendant  la 
dernière  année,  il  en  avait  entièrement  cessé  même  l'usage,  et  c'est 
précisément  à  cette  époque  qu'il  a  souffert  de  ses  plus  violents 
accès. 

Il  y  a,  dans  l'histoire  de  ce  premier  malade,  des  accès  longs  et  des 
accès  courts.  Les  premiers  durent  plus  de  quatre  ou  cinq  jours,  les 
seconds  quelques  heures  seulement,  vingt-quatre  heures  le  plus 
souvent.  La  distinction  est  importante  entre  ces  deux  espèces  de 
paroxysmes.  Si  la  tachycardie  est  de  courte  durée,  on  n'observe  guère 
autre  chose  pendant  l'accès  qu'une  accélération  extrême  des  batte- 
ments du  cœur.  La  tachycardie  persiste-t-elle  au  delà  de  quatre  ou 
cinq  jours,  alors  apparaissent  des  troubles  de  la  circulation  pulmo- 
naire et  môme  de  la  grande  circulation. 

Chaque  paroxysme  débute  et  cesse  brusquement,  en  quelques 
secondes.  Ces  transitions  soudaines  du  rythme  normal  au  rythme 
tacbycardique  et  réciproquement  s'accompagnent  parfois  de  sensa- 
tions particulières  dans  la  tète  ou  dans  la  région  précordiale.  Pendant 
l'accès,  le  patient  éprouve  souvent  une  sensation  pénible  de  construc- 
tion thoracique  avec  un  peu  d'engourdissement  du  bras  gauche, 
mais  cette  douleur  n'a  qu'une  lointaine  analogie  avec  celle  qui  carac- 
térise l'angine  de  poitrine.  L'accélération  des  battements  du  cœur 
s'élève  à  un  très  haut  degré;  dans  un  accès,  on  a  compté  300  batte- 
ments, et  j'en  ai  compté  moi-même  220  et  230  à  kf  minute.  L'accès 
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terminé,  le  patient  reste  abattu  pendant  quelques  jours,  surtout  s'il 
s'agit  d'un  grand  accès,  puis  ses  forces  reparaissent  et  il  peut  bientôt 
reprendre  toutes  ses  occupations. 

La  deuxième  observation  nous  montre  un  accès  très  long,  très 
grave,  accompagné  de  troubles  inquiétants  de  la  petite  et  de  la  grande 
circulation,  et  qui,  après  une  durée  de  trois  semaines  environ,  aboutit 
à  un  collapsus  mortel.  L'autopsie  fait  défaut,  mais  l'histoire  clinique 
suffit  pour  nous  permettre  d'écarter  l'hypothèse  d'une  lésion  du  cœur 
des  nerfs  cardiaques  ou  des  centres  nerveux.  Vers  le  milieu  du 
paroxysme,  le  cœur  s'est  affaibli,  et  nous  avons  constaté  les  signes 
d'une  dilatation  considérable  des  cavités  cardiaques.  La  matité  car- 
diaque prit  une  telle  extension,  que,  si  la  main  n'avait  si  nettement 
perçu,  de  la  pointe  à  la  base,  des  battements  énergiques,  on  eût  pu 
croire  à  l'existence  d'un  épanchement  dans  le  péricarde.  L'accélération 
du  cœur  était  extrême  ;  on  pouvait  compter  200  et  220  battements  à 
la  minute.  Il  y  eut  cependant  un  moment  de  répit  au  cours  de  ce 
long  paroxysme;  pendant  trente-six  heures,  le  pouls,  jusque-là 
presque  imperceptible,  reparut  à  l'artère  radiale,  où  l'on  put  compter 
de  60  à  70  pulsations  à  la  minute,  bien  frappées,  égales,  régulières. 
Puis  la  tachycardie  reparut  avec  la  même  intensité  et  sans  nouvelle 
interruption,  jusqu'à  la  mort  de  la  malade. 

L'affaiblissement  du  cœur  a  d'abord  fait  sentir  son  influence 
funeste  sur  la  circulation  du  poumon.  Une  toux  quinteuse  et  fréquente, 
des  crachats  visqueux,  puis  sanguinolents,  de  véritables  hémoptysies, 
une  dyspnée  de  plus  en  plus  prononcée,  tels  ont  été  les  signes  d'une 
congestion  pulmonaire  à' marche  rapidement  envahissante,  compli- 
quée de  pleurésie  droite  et  probablement  aussi  de  véritables  infarctus 
hémorrhagiques  du  poumon.  La  cyanose  de  la  face,  le  délire,  la  tur- 
gescence des  jugulaires,  la  tuméfaction  du  foie  et  de  la  rate,  la  dimi- 
nution notable  de  la  sécrétion  urinaire  et  l'albuminurie  témoi- 
gnaient de  troubles  graves  de  la  grande  circulation,  de  la  rôplétion 
croissante  du  système  veineux  et  de  l'abaissement  progressif  de  la 
tension  artérielle.  La  mort  fut  causée  par  l'affaiblissement  du  cœur; 
mais  il  s'agit  ici  d'une  asystolie  d'une  nature  toute  particulière,  dont 
la  marche  est  extrêmement  rapide  et  dont  la  cause  première  réside, 
non  dans  une  lésion  des  valvules  ou  des  fibres  musculaires,  mais 
dans  une  perturbation  profonde  de  l'innervation  motrice  du  cœur. 

Obs.  I.  (inédite).  —  M.  X...,  âgé  de  cinquante  ans,  est  un  homme  de 
taille  moyenne,  d'une  bonne  constitution,  d'un  embonpoint  modéré.  Les 
antécédents  héréditaires  sont  à  peu  près  nuls  ;  le  père  et  la  mère  sont 
arrivés  à  un  àge^ort  avancé;  le  père  est  mort  d'une  fluxion  de  poitrine 
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i  quatre-vingts  ans;  la  mère  vit  encore  et  n'a  point  d'infirmités;  un  frère 
et  une  sœur  jouissent  d'une  bonne  santé.  Il  ne  paraît  pas  qu'il  y  ait  dans 
cette  famille  aucune  hérédité  névropathique.  Seul  M.  X...  est  un  peu 
excitable,  enthousiaste,  suivant  sa  propre  expression.  Il  est  depuis  long- 
temps dans  l'enseignement,  et,  en  dehors  de  ses  occupations  profession- 
nelles, il  lit  et  écrit  beaucoup,  prolongeant  souvent  ses  veilles  fort  avant 
dans  la  nuit. 

A  l'âge  de  trente-quatre  ans,  M.  X...  fut  victime  d'un  empoisonnement 
accidentel.  Pendant  un  jour  il  fut  dans  un  état  fort  grave.  Les  pupilles 
étaient,  paraît-il,  très  dilatées,  et  la  gorge  était  très  douloureuse.  Il  fut 
établi  que  l'infusion  qu'il  avait  bue  comme  boisson  dépurative  contenait  de 
la  belladone.  C'est  à  cet  empoisonnement  que  M.  X...fait  remonter  le  début 
de  sa  maladie  actuelle.  Pendant  les  années  qui  suivirent,  bien  que  sa 
santé  générale  fût  satisfaisante,  M.  X...  eut  souvent  des  accès  de  palpita- 
tions, mais  ces  accès  étaient  toujours  de  très  courte  durée  et  de  peu 
d'intensité,  si  bien  que  ni  le  malade  ni  son  entourage  n'y  prêtait  une 
grande  attention.  De  plus,  le  malade  remarqua  bientôt,  ou  du  moins 
crut  remarquer,  qu'il  pouvait  arrêter  l'accélération  de  ses  battements 
cardiaques  en  suspendant  sa  respiration  après  une  profonde  inspiration. 
Ces  premiers  accès  ne  duraient  le  plus  souvent  que  quatre  ou  cinq 
minutes,  rarement  une  ou  deux  heures. 

C'est  à  l'âge  de  quarante  et  un  ans  qu'éclata  le  premier  grand  accès  de 
palpitations.  A  cette  époque,  M.  X...  était  professeur  dans  la  petite  ville 
de  M...  11  travaillait  beaucoup  et  veillait  très  tard.  Depuis  plusieurs 
années,  il  fumait  beaucoup  et  prenait  trois  ou  quatre  tasses  de  café  par 
jour.  Il  mangeait  peu,  mais  il  n'éprouvait  aucun  trouble  digestif.  Il  n'avait 
jamais  souffert  d'aucune  affection  du  foie.  Le  début  de  la  crise  fut  tout 
à  fait  inopiné,  et,  malgré  une  minutieuse  investigation,  le  patient  n'a 
jamais  pu  trouver  à  cette  première  grande  crise  une  cause  appréciable. 
Les  principaux  symptômes,  dont  il  a  d'ailleurs  fort  bien  gardé  le  sou- 
venir, étaient  :  une  extrême  accélération  des  battements  de  cœur  qui 
frappa  d'étonnement  le  médecin  appelé  à  lui  donner  des  soins,  la  pâleur 
de  la  face,  une  sensation  pénible  de  tension  dans  le  côté  gauche  de  la 
poitrine  avec  un  peu  d'engourdissement  du  bras  gauche,  la  perte  com- 
plète de  l'appétit,  une  certaine  excitabilité  de  la  vue  et  de  l'ouïe.  Tous  ces 
symptômes  devaient  d'ailleurs  reparaître  dans  les  crises  ultérieures.  Le 
malade  ne  fut  pas  obligé  de  se  coucher.  Pendant  toute  la  durée  de  racées, 
il  resta  immobile  dans  un  fauteuil.  Au  bout  de  trente-six  heures  environ, 
l'accès  cessa  tout  aussi  soudainement  qu'il  avait  commencé.   Aucun 
malaise  ne  persista.  L'entourage  du  malade  fut  toujours  frappé  de  la 
rapidité  avec  laquelle,  même  après  un  accès  de  quatre  à  cinq  jours  de 
durée,  il  revenait  à  son  état  de  santé  habituel.  M.  X...  put,  en  effet,  dès 
le  lendemain,  reprendre  toutes  ses  occupations.  A  quelque  temps  de  là, 
pendant  les  vacances,  il  put  faire  des  courses  à  pied,  dans  la  montagne, 
de  plus  de  20  kilomètres,  sans  éprouver  ni  oppression  ni  palpitations. 
Il  continua,  en  dépit  des  avis  de  son  médecin,  à  fumer  beaucoup  et  à 
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prendre  de  fortes  doses  de  café.  Pendant  les  cinq  années  que  dura  le 
séjour  dans  la  ville  de  M...,  il  y  eut  une  douzaine  d'accès,  deux  ou  trois 
par  an,  tous  semblables  et,  suivant  l'expression  du  malade,  comme  coulés 
dans  le  même  moule.  L'un  de  ces  accès  fut  cependant  beaucoup  plus 
long  que  tous  les  précédents  ;  il  dura  sept  jours  et,  vers  la  fin,  fut  accom- 
pagné d'une  certaine  dyspnée;  la  terminaison  en  fut  subite  et  coïncida 
avec  un  vomissement.  L'un  de  ces  accès  parut  provoqué  par  un  effort 
que  fit  le  malade  pour  lancer  une  balle  ;  un  autre  survint  inopinément 
pendant  qu'il  se  baissait  pour  ramasser  un  objet;  un  autre  enfin  fut  pro- 
bablement causé  par  une  vive  émotion  morale. 

Puis  M.  X...  arriva  dans  la  ville  de  C...,  où  il  devait  passer  quatre 
années.  Trois  semaines  après  son  arrivée,  éclate  un  nouvel  accès,  celui- 
là  bien  plus  intense  que  tous  les  autres;  il  dura  douze  jours.  A  la  suite 
d'une  partie  de  pèche  dans  laquelle  il  s'était  mouillé,  M.  X...  rentre  mal 
à  Taise,  frissonnant,  et  le  lendemain  matin  débute  brusquement  un  nouvel 
accès  de  palpitations.  On  lui  fit  garder  le  lit.  Pendant  les  premiers 
jours,  il  était  calme,  sans  grande  oppression.  A  partir  du  quatrième  jour, 
survinrent  de  la  toux,  de  l'oppression,  une  expectoration  assez  abondante 
de  sang  pur  et  un  peu  de  délire  nocturne.  Ce  délire  fut  observé,  au  dire 
de  l'entourage,  dans  la  plupart  des  accès  dont  la  durée  excédait  quatre 
ou  cinq  jours.  Pendant  tout  le  paroxysme,  l'anorexie  fut  très  prononcée; 
vers  la  fin,  il  y  eut  quelques  vomissements.  Le  patient  a  remarqué  que 
ce  phénomène  marque  la  fin  de  bon  nombre  de  ses  accès.  Ce  paroxysme 
de  douze  jours  cessa  subitement,  comme  tous  les  autres.  Pendant  les 
quatre  années  qui  suivirent,  il  y  eut  trois  ou  quatre  accès  par  an,  avec 
les  mêmes  caractères,  mais  ceux-là  de  durée  bien  plus  courte  ;  ils  ne 
dépassaient  pas  trente-six  à  quarante-huit  heures  et  n'étaient  point  aocom 
pagnes  d'une  expectoration  sanglante. 

En  1884,  M.  X...  vient  habiter  la  ville  de  V...,  où  je  devais  l'observer. 
Les  paroxysmes  deviennent  moins  fréquents  et  plus  courts,  si  bien  que 
le  patient  croit  qu'il  est  entré  dans  la  voie  de  la  gué  ri  son.  Mais,  en 
avril  1888,  survient  un  grand  accès  et  qui  ne  dure  pas  moins  de  treize 
jours.  M.  X...  était  au  milieu  de  ses  élèves,  pendant  une  récréation.  Tout 
à  coup  il  se  sent  pris  de  malaise,  de  vertige,  comme  s'il  allait  être  préci- 
pité à  terre  ;  cependant  il  ne  tombe  pas  et  rentre  seul  dans  son  appar- 
tement. 11  se  met  au  lit.  Il  fait  appeler  M.  de  Wezyck  qui,  à  son  tour,  est 
frappé  de  l'extraordinaire  accélération  des  battements  du  oœur.  Le 
malade,  familiarisé  depuis  de  longues  années  avec  ces  palpitations  vio- 
lentes, avait  appris  à  compter  son  pouls  en  appliquant  la  main  sur  la 
région  précordiale.  A  l'état  normal,  dans  l'intervalle  des  paroxysmes, 
il  y  a  70  à  72  pulsations  à  la  minute.  Or,  pendant  cet  accès  de  treize  jours, 
M.  X...  prétend  avoir  compté  jusqu'à  300  pulsations  à  la  minute.  Il  est 
probable  que  cette  estimation  n'est  pas  très  rigoureuse.  D'après  les  rensei- 
gnements que  je  tiens  de  M.  le  D'  de  Wezyck,  l'état  du  malade  se  modifia 
peu  pendant  toute  la  durée  du  paroxysme,  si  ce  n'est  cependant  vers 
les  derniers  jours  :  grande  pâleur  de  la  face,  dyspnée  modérée,  anorexie, 
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constipation,  diminution  notable  de  la  sécrétion  urinaire,  pas  de  fièvre, 
pas  d'albuminurie,  et,  vers  le  milieu  de  l'accès,  apparition  de  la  toux, 
de  la  dyspnée  et  de  l'expectoration  sanguinolente.  II  n'y  avait  pas  de 
douleur  véritable,  mais  seulement  une  sensation  pénible  de  pesanteur 
à  l'épiga8tre  et  de  cotte  tri  et  ion  dans  le  côté  gauebe  de  la  poitrine,  avec 
engourdissement  dans  le  bras  gauebe.  La  digitale  fut  employée  sans 
résultat  appréciable.  L'accélération  des  battements  du  cœur  cessa  brus- 
quement le  treizième  jour.  L'insomnie  avait  été  complète  pendant  toute 
la  durée  du  paroxysme;  elle  ne  cessa  entièrement  que  plusieurs  jours 
après  la  disparition  des  palpitations.  Ce  grand  accès  ne  laissa  qu'un  peu 
d'abattement.  La  convalescence  fut  encore  remarquablement  prompte  ; 
après  trois  ou  quatre  jours  de  repos  relatif,  le  patient  reprit  sa  vie  ordi- 
naire. Sur  le  conseil  de  son  médecin,  il  supprima  entièrement  le  tabac 
et  à  peu  près  complètement  le  café.  Il  diminua  également  la  durée  de  ses 
veilles.  Jusqu'en  janvier  1889,  la  santé  de  M.  X...  laissa  peu  de  chose 
à  désirer,  et,  cette  fois  encore,  il  se  crut  guéri.  Il  n'y  eut,  pendant  cette 
longue  période,  que  deux  ou  trois  accès  de  durée  très  courte.  Pendant 
cette  accalmie,  M.  de  Wezyck  examina  souvent  son  malade  ;  il  constata 
l'intégrité  de  tous  les  organes  et  du  cœur  en  particulier.  Les  battements 
étaient  réguliers,  variant  de  70  à  72  à  la  minute  ;  les  bruits  étaient  tout 
à  fait  normaux.  L'urine,  plusieurs  fois  analysée,  ne  contenait  ni  sucre 
ni  albumine. 

Vers  la  fin  de  décembre  1888,  M.  X...  travaille  plus  que  de  ooutume; 
il  reprend  ses  veilles  prolongées  dans  la  nuit.  Mais  il  a  cessé  de  fumer 
et  ne  prend  plus  que  très  peu  de  café  depuis  le  mois  d'avril.  Le  3  jan- 
vier 1889,  il  passe  une  partie  de  sa  journée  à  faire  des  visites  et  en 
éprouve  une  certaine  fatigue.  Vers  cinq  heures,  au  moment  où  il  traverse 
on  pont,  il  est  pris  d'une  sorte  d'éblouissement  subit,  début  d'un  violent 
accès  de  palpitations.  Il  s'efforce  encore  d'arrêter  les  battements  préci- 
pités de  son  cœur  en  suspendant  sa  respiration  après  une  profonde  inspi- 
ration. Il  réussit  pendant  trois  ou  quatre  minutes  et  continue  sa  route. 
Puis  l'accès  éclate  violemment  après  cette  très  courte  interruption.  Cepen- 
dant le  malade  peut  rentrer  chez  lui  à  pied.  Il  ne  se  couche  pas  immédia- 
tement.  Craignant  un  accès  de  longue  durée,  il  reste  debout  dans  son 
cabinet  pendant  plus  d'une  heure,  allant  et  venant,  mettant  en  ordre  ses 
papiers.  Les  symptômes  de  ce  paroxysme  sont  tout  à  fait  semblables  à 
ceux  des  précédents  accès.  Vers  la  fin  du  troisième  jour  surviennent  un 
peu  de  dyspnée  et  une  expectoration  sanglante. 

L'accès  aurait  depuis  trois  jours,  lorsque  je  fus  prié  par  M.  le  Dr  de 
Wezyck  d'examiner  le  malade.  Je  le  trouve  couché,  immobile,  le  tronc 
légèrement  incliné  sur  le  côté  droit.  Il  évite  le  décubitus  latéral  qui  paraît 
augmenter  ses  malaises.  Il  est  assez  calme  et  ne  se  plaint  pas  d'éprouver 
de  véritables  douleurs.  La  face  est  pâle  avec  une  légère  cyanose  des  lèvres. 
La  pâleur  s'étend  d'ailleurs  à  tout  le  tégument.  Les  pupilles  sont  moyen- 
nement dilatées  et  sensibles  à  l'action  de  la  lumière.  Il  n'y  a  point  de 
paralysies  oculaires;  les  globes  sont  mobiles  dans  tous  les  sens  et  les 
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pupilles  parfaitement  égales.  M.  X...  peut  parler  sans  beaucoup  de  fatigue 
cependant  sa  parole  est  lente,  affaiblie,  et  il  semble  désirer  garder  le 
silence.  Il  rend  bien  compte  de  ses  sensations.  Il  éprouve  dans  le  côté 
gauche  une  sensation,  plutôt  pénible  que  douloureuse,  de  pression,  de 
construction,  plus  prononcée  à  la  région  précordiale  et  au  creux  épigas- 
trique.  Le  bras  gauche  est  lourd,  comme  engourdi,  et  le  malade  ne  le 
soulève  pas  volontiers.  La  pression  avec  le  doigt  exaspère  ces  sensations 
pénibles  ;  aussi  le  malade  redoute- t-il  la  percussion  de  la  région  précor- 
diale. Ses  forces  sont  prostrées;  il  se  sent  très  abattu,  et,  bien  qu'il  soit  très 
couvert  dans  son  lit,  il  a  froid  et  frissonne.  Les  mains  et  les  pieds  sont,  en 
effet,  très  froids.  L'insomnie  est  complète,  comme  dans  tous  les  précé- 
dents paroxysmes,  mais  sans  agitation.  Anorexie  prononcée  ;  le  patient 
ne  prend  chaque  jour  que  quelques  cuillerées  de  potage  et  quelques  tasses 
de  lait.  État  nauséeux  fréquent,  mais  sans  vomissement.  La  langue  est 
extrêmement  chargée.  Constipation  depuis  le  début  de  l'accès.  La  sécré- 
tion urinaire  a  beaucoup  diminué.  Le  malade  estime  qu'il  n'élimine  en 
vingt-quatre  heures  pas  plus  de  deux  grands  verres  d'une  urine  très 
colorée  et  qui  dépose  un  sédiment  rougeâtre.  Le  pouls  est  à  peine  per- 
ceptible au  poignet.  C'est  moins  une  pulsation  véritable,  qu'une  sorte 
d'ondulation  très  faible,  à  peine  distincte.  Il  faut  compter  le  pouls  à  la 
région  précordiale.  Une  première  fois  je  oompte  210  et  une  seconde  fois 
220  pulsations  à  la  minute.  Toutes  ces  pulsations  sont  égales,  régulières, 
autant  que  permet  d'en  juger  l'extrême  accélération  des  battements. 
Cependant  cette  accélération  présente  quelques  variations;  après  une 
série  de  100  à  150  pulsations  d'une  extrême  rapidité,  survient  une  autre 
série  dont  les  pulsations  sont  un  peu  moins  précipitées.  La  percussion 
du  cœur  est  difficile  à  cause  de  l'appréhension  qu'elle  provoque.  Je  ne 
puis  dire  si  la  matité  précordiale  est  plus  étendue.  Les  veines  du  cou  ne 
sont  pas  très  dilatées  ;  ce  qui  domine  c'est  la  pâleur  du  tégument,  indice 
de  l'ischémie  artérielle.  Je  ne  sens  pas  de  choc  précordial  net  et  distinct; 
la  main  appliquée  sur  la  région  précordiale  y  perçoit  une  série  de  vibra- 
tions extrêmement  rapides.  Il  n'y  a  pas  de  souffle;  les  deux  bruits  sont 
assez  nets  ;  l'un,  le  second  probablement,  est  un  peu  plus  éclatant  que 
l'autre;  le  grand  silence  n'existe  plus,  et  le  rythme  cardiaque  rappelle 
tout  à  fait  celui  du  cœur  fœtal.  Il  n'y  a  pas  d'œdème  des  jambes,  mais 
la  main  droite  est  évidemment  tuméfiée  sur  la  face  dorsale  où  la  pression 
du  doigt  laisse  une  empreinte  très  distincte.  Le  foie  est  augmenté  de 
volume;  il  déborde  les  côtes.  Le  malade  tousse;  quelques  quintes  de  toux 
sont  même  assez  violentes;  elles  sont  suivies  d'une  expectoration  blan- 
châtre, visqueuse,  striée  de  sang,  quelquefois  même  très  sanguinolente 
et  tout  à  fait  semblable  à  celle  de  la  congestion  pulmonaire  intense.  La 
dyspnée  est  modérée;  je  compte  38  à  40  respirations  à  la  minute.  L'aus- 
cultation fait  entendre  des  râles  sonores  dans  toute  la  poitrine  et,  aux 
deux  bases,  des  râles  sous-crépi  ta  nts  fins.  La  digitale  que  notre  malade 
prenait  depuis  le  début  de  l'accès  n'ayant  point  paru  modiûer  les  batte- 
ments du  cœur,  nous  proposons  le  traitement  suivant  :  repos  absolu, 
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régime  lacté,  deux  injections  de  morphine  par  jour  de  un  demi  à  un  centi- 
gramme, l'une  le  matin,  l'autre  le  soir.  Ces  injections  produisent  un  sou- 
lagement manifeste  et  immédiat.  Les  sensations  pénibles  diminuent,  le 

.  patient  éprouve  un  grand  calme;  mais  les  battements  du  cœur  restent 
toujours  très  accélérés  et  l'insomnie  persiste. 

Le  8  janvier,  cinquième  jour  de  l'accès,  vers  trois  heures  de  l'après- 
midi,  M.  X...,  éprouve  tout  à  coup  un  malaise  inexprimable,  ses  idées 
deviennent  confuses,  il  lui  semble  qu'il  va  mourir,  il  appelle  à  son 
secours.  On  vient  à  lui»  et  la  première  personne  qui  l'approche  est  tout 
étonnée  de  trouver  un  changement  complet  et  inattendu  ;  le  pouls,  assez 
fort  et  régulier,  est  tombé  au-dessous  de  100  battements  à  la  minute. 
Le  soir,  à  huit  heures,  M.  do  Wezyk  constate  ces  mêmes  caractères  du 
pouls.  L'accès  est  terminé.  Bientôt  la  pâleur  de  la  face  disparait,  les 
sensations  pénibles  de  la  région  précordiale  s'évanouissent,  et  la  sécrétion 
urinaire  se  rétablit.  L'urine,  au  dire  du  malade,  devient  alors  oinq  à  six 
fois  plus  abondante  que  pendant  la  crise  elle-même  ;  cependant  elle  est 
encore  très  trouble;  M.  de  Wezyk  n'y  trouve  ni  sucre  ni  albumine.  La 
nuit  suivante  fut  encore  sans  sommeil;  en  général,  ce  n'est  guère  que 
cinq  à  six  jours  après  un  grand  accès  que  le  malade  commence  à  dormir. 
Les  jours  suivants,  l'appétit  reparut,  les  forces  revinrent  et,  cinq  à  six 
jours  après  la  fin  de  ce  paroxysme  qui  avait  duré  cinq  jours,  M.  X... 
reprenait  ses  occupations. 

Je  le  vis  de  nouveau,  le  12  janvier.  Sa  situation  avait  bien  changé.  La 
face  était  modérément  colorée,  mais  sans  trace  de  cyanose.  L'aspect  était 
tout  à  fait  celui  d'un  homme  bien  portant.  De  l'accès  il  ne  restait  plus  qu'un 
peu  de  faiblesse.  Plus  de  troubles  digestifs;  langue  nette  et  humide; 
retour  de  l'appétit.  Plus  d'œdème  de  la  main  droite.  Le  foie  a  évidemment 
diminué  de  volume;  il  ne  dépasse  plus  le  bord  des  fausses  côtes.  La  toux 
a  cessé.  Je  n'entends  plus  que  quelques  râles  humides  à  la  base  des  pou- 
mons. —  Le  pouls  bat  70  à  72  fois  à  la  minute  :  il  est  égal,  régulier;  l'ar- 
tère radiale  paraît  présenter  une  tension  moyenne.  II  n'y  a  aucune  trace 
d'hypertrophie  ni  de  dilatation  des  cavités  du  cœur.  La  matité  précor- 
diale n'est  pas  plus  étendue  qu'à  l'état  normal.  Les  battements  du  cœur 

*  sont  réguliers,  les  bruits  parfaitement  normaux,  sans  souffle.  Le  choc 
précordial,  de  force  moyenne,  est  perceptible  dans  le  cinquième  espace. 
—  L'exploration  de  l'abdomen  n'y  révèle  aucune  lésion.  L'estomac  n'est 
point  dilaté.  Du  reste,  M.  X...  n'est  nullement  dyspeptique;  il  mange 
très  modérément,  mais  ses  digestions  sont  toujours  parfaitement  régu- 
lières. La  constipation  n'existe  qu'au  moment  des  paroxysmes.  La  sécré- 
tion urinaire  est  maintenant  rétablie,  comme  à  l'état  de  santé.  Cependant 
l'urine  est  encore  un  peu  sédimenteuse  ;  un  dépôt  rougeàtre  tache  le  fond 
du  vase.  Il  n'existe  actuellement  aucun  trouble  nerveux  appréciable.  Inté- 
grité complète  de  la  motilité  et  de  la  sensibilité  générale.  Aucun  phéno- 
mène anormal  du  côté  du  sens  et  des  nerfs  oraniens.  Les  pupilles  sont 
égales  et  réagissent  à  la  lumière.  Bien  que  M.  X...  soit  excitable,  il  ne  pré- 
sente aucun  des  stigmates  de  l'hystérie  ou  delà  neurasthénie.  Les  globes 
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oculaires  ne  sont  pas  proéminents  et  la  glande  thyroïde  n'est  pas  tuméfiée. 
Dans  l'intervalle  des  accès,  M.  X...  jouit  donc  d'une  santé  parfaite.  —De 
nouveau  nous  conseillons  au  malade  de  s'abstenir  plus  que  jamais  de  café 
et  de  tabac,  de  mener  une  vie  très  calme,  d'éviter  en  un  mot  le  surme- 
nage du  corps  et  de  l'esprit. 

Dans  les  premiers  jours  de  février,  M.  X...  eut  un  nouvel  accès  qui 
dura  trois  jours.  Cet  accès  débuta  brusquement.  Il  fut  attribué  à  un 
refroidissement.  Pendant  cet  accès,  les  battements  du  cœur  présentèrent 
l'accélération  habituelle,  mais  il  n'y  eut  ni  oppression  ni  expectoration  san- 
glante» La  terminaison  ne  fut  pas,  paraît-il,  aussi  brusque  que  celle  des 
accès  précédents*  Vers  la  fin  du  troisième  jour,  la  fréquence  des  batte- 
ments cardiaques  tomba  de  200  à  180,  puis,  au  bout  d'une  heure  à  140, 
resta  stationnaire  pendant  une  heure  encore  à  140,  et  brusquement  des- 
cendit en  quelques  minutes  à  100  et  finalement  à  70  pulsations  à  la 
minute.  Jusque-là,  le  malade  lui-môme  et  son  entourage  avaient  toujours 
été  frappés  de  la  terminaison  soudaine  des  paroxysmes,  qu'ils  fussent 
longs  ou  de  courte  durée.  L'abattement  consécutif  dura  plus  longtemps 
que  d'habitude,  cependant  le  malade  put  encore  reprendre  toutes  ses 
occupations. 

Le  16  mars,  un  samedi,  M.  X...  lisait  devant  ses  élèves  les  notes  de  la 
semaine,  lorsque  tout  d'un  coup  il  fut  saisi  d'un  violent  accès  de  palpita- 
tions. 11  put  cependant  rentrer  dans  son  appartement,  et  il  se  mit  au  lit. 
Pendant  les  six  premiers  jours,  le  patient  reste  assez  calme,  il  n'a  qu'une 
oppression  très  modérée,  il  ne  tousse  pas.  Les  battements  du  cœur  8e 
maintiennent  d'une  façon  constante  à  180  à  la  minute.  Vers  la  fin  du 
sixième  jour,  apparaît  une  oppression  qui  augmente  de  plus  en  plus.  Le 
treizième  jour,  la  dyspnée  est  très  vive  et  le  patient  est  obligé  de  s'asseoir 
au  bord  de  son  lit,  les  jambes  pendantes,  se  livrant  à  des  efforts  péni- 
bles pour  respirer.  La  morphine  ne  produit  plus  aucun  soulagement. 
Dans  le  cours  du  seizième  jour,  les  battements  du  cœur  tombent  à  168  à 
la  minute,  et  l'oppression  parait  diminuer.  Pendant  la  nuit  du  31  mars 
au  1er  avril,  le  malade  peut  garder  le  décubitus  horizontal,  il  cause 
volontiers  avec  son  fils  qui  le  veille,  il  se  sent  mieux  et  croit  que  la  fin 
de  son  accès  est  prochaine.  A  cinq  heures  du  matin,  il  se  plaint  de 
malaise,  de  faiblesse;  son  fils  s'approche  de  son  lit  et  le  trouve  inanimé: 
le  cœur  ne  battait  plus.  Le  patient  était  mort  dans  une  syncope.  Ce  der- 
nier accès  avait  duré  seize  jours  et  dix  heures.  L'autopsie  ne  put  être 
pratiquée. 

Ods.  II  (inédite).  —  Mme  X...,  jeune  femme  de  trente-six  ans,  ne 
présente  aucun  antécédent  héréditaire  digne  d'être  noté.  Elle  est  mariée 
depuis  dix  ans;  elle  a  eu  un  enfant  il  y  a  sept  ans.  L'accouchement  eut 
lieu  sans  accident,  et  les  suites  en  ont  été  régulières.  Depuis  huit  à  dix 
ans,  la  malade  éprouve,  dit-elle,  de  temps  en  temps  des  accès  de  palpita- 
tions. Mais,  dans  l'intervalle  de  ces  accès,  elle  peut  sans  fatigue  se  livrer 
à  ses  occupations  habituelles.  Elle  habite  un  troisième  étage,  et,  plu- 
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sieurs  fois  dans  la  journée,  elle  monte  et  desoend  l'escalier  sans  beaucoup 
d'oppression. 

Le  21  décembre  1888,  elle  fut  prise  d'un  nouvel  accès,  celui-là  bien  plus 
intense  et  bien  plus  long  que  tous  les  accès  précédents.  Le  troisième  jour, 
M.  le  Dr  Branche  fut  appelé  à  lui  donner  des  soins.  A  ce  moment,  la 
malade  éprouvait  déjà  une  certaine  dyspnée,  mais  elle  était  encore  debout, 
et  elle  ne  se  mit  au  lit  que  sur  le  conseil  de  son  médecin.  M.  Branche  fut 
tout  de  suite  frappé  de  l'extrême  faiblesse  du  pouls  et  de  l'extraordinaire 
fréquence  des  battements  du  cœur.  Il  ne  put  réussir  à  les  compter.  La 
malade  se  plaignait  seulement  d'une  douleur  dans  l'hypochondre  droit  ; 
ello  ne  paraissait  pas  avoir  conscience  de  la  violence  de  ses  palpitations. 
M.  Branche  conseilla  le  repos  absolu,  le  régime  lacté  et  remploi  de  la 
digitale.  Les  jours  suivants,  il  ne  survint  aucune  amélioration.  De  temps 
en  temps,  la  malade  se  trouvait  dans  un  état  de  calme  relatif,  puis 
reparaissaient  do  fréquentes  exâcerbàtions  de  la  dyspnée,  pendant  les- 
quelles l'agitation  était  fort  vive;  il  y  eut  mémo  un  peu  de  délire  pendant 
La  nuit. 

Le  26  décembre,  je  vis  la  malade  pour  la  première  fois,  de  concert 
avec  M.  Branche.  Elle  était  dans  un  moment  de  calme,  étendue  sur  le 
dos,  respirant  assez  paisiblement,  ne  délirant  pas,  répondant  avec  luci- 
cidité  à  toutes  mes  questions.  La  face  était  un  peu  pâle  ;  les  yeux  étaient 
brillants,  les  lèvres  et  les  joues  très  légèrement  cyanosées.  Les  pupilles 
étaient  égales,  moyennement  dilatées  et  réagissaient  bien  à  la  lumière.  Il 
n'y  avait  pas  d'œdème  des  extrémités.  Lo  foie  dépassait  le  bord  des  côtes 
et  la  pression  y  provoquait  une  certaine  douleur.  L'urine  était  de  colora- 
tion  normale,  peut-être  un  peu  plus  foncée  ;  elle  ne  contenait  pas  d'albu- 
mine et,  au  dire  de  l'entourage,  la  quantité  ne  paraissait  pas  avoir 
diminué.  L'auscultation  et  la  percussion  démontraient  l'intégrité  des 
poumons  et  des  plèvres.  Au  poignet,  il  était  impossible  de  percevoir 
une  véritable  pulsation;  le  doigt  n'y  sentait  qu'un  vague  mouvement 
d'ondulation.  Les  battements  du  cœur  étaient  tellement  fréquents,  qu'il 
me  fut  très  difficile  de  les  compter.  A  plusieurs  reprises,  je  comptai  200, 
puis  210  et  220  pulsations  à  la  minute.  Les  bruits  du  cœur  étaient  normaux 
et  distincts,  malgré  l'extraordinaire  accélération  du  rythme  cardiaque; 
le  second  bruit  était  plus  éclatant  que  le  premier.  L'impulsion  cardiaque 
paraissait  énergique  et  très  étendue;  elle  contrastait  étrangement  avec 
la  faiblesse  du  pouls  radial.  Je  conseillai  de  continuer  le  traitement  déjà 
institué,  et  la  malade  dut  prendre  ohaque  jour  une  infusion  de  50  centigr. 
de  poudre  do  feuilles  de  digitale. 

Pendant  les  trois  jours  suivants,  la  situation  ne  fut  en  aucune  façon 
modifiée.  Le  quatrième,  à  la  suite  de  l'application  do  huit  sangsues  à  la 
région  précordiale,  survinfrune  notable  amélioration.  La  dyspnée  diminua 
beaucoup,  et,  ce  jour-là,  M.  Branche  constata  que  le  pouls,  très  sensible 
à  l'artère  radiale,  était  tombé  à  70  à  la  minute.  Les  battements  du  cœur 
présentaient  le  même  ralentissement;  le  second  bruit  était  normal,  niais 
le  premier  était  couvert  par  un  très  léger  souffle  dont  le  maximum  était 
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à  la  pointe  du  cœur.  Cette  amélioration  fut  de  courte  durée;  le  lende- 
main, la  tachycardie  avait, reparu,  accompagnée  de  dyspnée,  d'agitation  et 
d'un  peu  de  délire  nocturne.  Il  y  avait  plus  de  200  battements  du  cœur  à 
la  minute.  Deux  jours  plus  tard  survint  une  toux  très  pénible,  et,  pour  la 
première  fois,  la  malade  cracha  du  sang  presque  pur.  A  ce  moment, 
M.  Branche  constata  des  râles  sous-crépitants  fins  dans  la  moitié  infé- 
rieure des  deux  poumons  et  du  côté  droit  de  la  respiration  bronchique. 
Puis  les  crachats  prirent  une  teinte  brunâtre,  comparable  à  celle  qu'ils 
présentent  dans  l'apoplexie  pulmonaire  des  cardiopathies  valvulaires. 
A  diverses  reprises,  la  température  s'éleva  au-dessus  de  40°.  La  malade 
allait  s'afîaiblissant  de  plus  en  plus. 

Je  la  revis  une  seconde  fois  le  15  janvier  1889.  Son  état  s'était  aggravé. 
La  face  était  toujours  pâle,  mais  avec  une  cyanose  plus  prononcée  des 
lèvres  et  des  joues.  Les  veines  jugulaires  étaient  cependant  médiocrement 
tuméfiées,  et  je  ne  pus  y  distinguer  une  véritable  pulsation.  Les  extré- 
mités étaient  amaigries,  mais  sans  aucune  trace  d'oedème.  Le  foie,  bien 
plus  volumineux  qu'au  moment  de  ma  première  exploration,  dépassait 
les  côtes  de  trois  travers  de  doigt  au  moins.  II  était  douloureux  à  la  pres- 
sion. L'urine  était  bien  moins  abondante  qu'au  début,  plus  colorée,  et 
elle  contenait  un  peu  d'albumine.  Le  pouls  était  toujours  insensible  au 
poignet  ;  à  peine  pouvait-on  de  temps  en  temps  percevoir  une  sorte  de 
très  léger  frémissement.  L'impulsion  cardiaque  paraissait  cependant 
assez  énergique.  La  main  sentait  distinctement  cette  impulsion  dans 
toute  rétendue  de  la  région  précordiale.  Je  fus  frappé  surtout  de  l'exten- 
sion considérable  de  la  matité  précordiale,  indice  d'une  énorme  dilatation 
des  cavités  du  cœur.  On  eût  pu  croire  à  l'existence  d'un  épanchement 
dans  le  péricarde,  si  les  battements  n'avaient  été  si  nettement  perceptibles 
à  la  main  dans  toute  l'étendue  de  la  région  précordiale.  La  matité  car- 
diaque commençait  à  la  hauteur  de  la  troisième  côte  gauche,  et  la 
pointe  battait  à  trois  travers  de  doigt  environ  au-dessous  et  en  dehors 
du  mamelon.  A  droite,  la  matité  dépassait  de  près  de  2  centimètres  le 
bord  droit  du  sternum  ;  à  gauche,  elle  était  limitée  par  une  ligne  courbe 
qui,  partant  de  la  pointe  du  cœur,  aboutissait  à  la  troisième  côte  et 
passait  à  un  centimètre  en  dehors  du  mamelon  gauche.  Les  bruits  du 
cœur  étaient  distincts,  nets,  sans  souffle,  et  celui  qui  me  parut  être 
le  second  était  plus  éclatant  que  le  premier.  Je  comptai  220  et  230  bat- 
tements à  la  minute.  Il  y  avait  de  nombreux  râles  sous-crépitants  fins 
dans  la  partie  moyenne  et  inférieure  des  deux  poumons;  à  la  base 
droite,  on  entendait  une  respiration  bronchique  forte.  Les  crachats 
étaient  toujours  très  colorés  en  rouge  brun.  La  malade  était  très  amai- 
grie et  très  faible.  Elle  délirait  et  ne  reconnaissait  pas  les  personnes 
de  son  entourage.  ' 

Les  jours  suivants,  son  état  devint  de  plus  en  grave.  Le  49  janvier, 
elle  mourut  dans  le  col  laps  us.  Ce  dernier  accès  avait  duré  près  d'un 
mois,  avec  une  interruption  de  trente-six  heures  seulement.  Il  ne  fut  pas 
possible  de  pratiquer  l'autopsie. 
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Les  deux  observations  qu'on  vient  de  lire  présentent  l'accès  de 
tachycardie  à  des  degrés  variables,  depuis  l'accès  léger  qui  ne  dure 
que  quelques  minutes  à  quelques  heures  et  ne  s'accompagne  que  de 
symptômes  subjectifs  à  peine  appréciables,  jusqu'au  grand  accès  qui 
dure  plusieurs  semaines,  provoque  des  troubles  graves  de  la  respi- 
ration et  de  la  circulation,  et  peut  se  terminer  par  la  syncope  ou  le 
collapsus  mortel.  Pour  expliquer  cette  extraordinaire  accélération  du 
rythme  cardiaque  qui  survient  brusquement,  par  accès  plus  ou  moins 
longs  et  fréquents,  on  ne  peut  mettre  en  cause  aucune  affection  orga- 
nique du  cœur  ;  dans  l'intervalle  des  accès,  on  ne  peut  constater  aucun 
signe  d'une  affection  quelconque  de  l'endocarde,  du  péricarde  ou  du 
muscle  cardiaque.  11  s'agit  vraisemblablement  d'un  trouble  profond 
de  l'innervation  motrice  du  cœur.  L'accès  de  tachycardie  est  cepen- 
dant fort  distinct  d'un  vulgaire  accès  de  palpitations.  Ces  deux  ma- 
lades ne  sont  ni  hystériques  ni  neurasthéniques.  Ils  ne  présentent  ni 
r exophtalmie  ni  la  tuméfaction  thyroïdienne  de  la  maladie  de  Ba- 
sedow.  Dans  l'angine  de  poitrine,  le  rythme  cardiaque  n'atteint  pas 
aune  semblable  accélération,  et  les  sensations  précordiales  qu'éprou- 
vaient ces  deux  malades  étaient  plutôt  pénibles  que  réellement  dou- 
loureuses. Nous  ne  trouvons  pas  davantage  de  troubles  fonctionnels 
ou  de  lésions  d'un  organe,  de  l'estomac,  de  l'intestin  ou  du  foie,  pou- 
vant par  voie  réflexe  troubler  l'innervation  motrice  du  cœur.  De 
plus,  les  palpitations  réflexes  n'ont  ni  cette  longue  durée,  ni  cette 
intensité,  ni  surtout  cette  terminaison  rapidement  fatale  par  syncope 
ou  par  collapsus  asystolique.  L'histoire  clinique  de  ces  deux  malades 
justifie  assez  bien  le  terme  de  tachycardie  essentielle  paroxystique 
que  je  propose  pour  désigner  cette  affection  à  laquelle  ils  ont  l'un 
et  l'autre  succombé. 

II.  Observations  étrangères.  —  Dans  mes  recherches  bibliographi- 
ques, pourtant  assez  étendues,  j'ai  trouvé  9  observations  seulement 
tout  à  fait  conformes  au  type  de  tachycardie  dont  j'essaye  de  fixer  les 
caractères  cliniques.  Sans  doute  j'ai  rencontré  un  bien  plus  grand 
nombre  d'observations  de  tachycardie,  mais  je  laisse  de  côté  tous 
les  cas  dans  lesquels  l'accélération  du  rythme  cardiaque  accom- 
pagne une  affection  du  cœur,  une  lésion  des  centres  nerveux  ou 
des  nerfs  pneumogastriques,  une  excitation  viscérale  agissant  par 
voie  réflexe  sur  l'innervation  du  cœur,  une  influence  toxique.  D'ail- 
leurs, dans  tous  ces  cas  que  j'élimine,  et  ce  fait  achève  de  caracté. 
riser  la  tachycardie  essentielle  paroxystique,  le  type  clinique  s'éloi- 
gne notablement  de  celui  dont  ii  est  ici  question  :  l'accélération  des 
battements  du  cœur  est  continue,  ou  du  moins  elle  ne  procèdcpoint 
par  paroxysmes  que  séparent  des  intervalles  de  calme  complet;  elle 
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n'atteint  point  la  môme  intensité,  ou  bien  encore  elle  s'accompagne, 
dès  le  début  de  l'accès,  d'autres  troubles  fonctionnels,  soit  du  côté 
du  poumon,  soit  du  côté  de  l'estomac,  et  cette  complexité  initiale  des 
phénomènes  cliniques  est  évidemment  la  preuve  que  la  perturbation 
nerveuse  ne  reste  pas,  comme  dans  les  cas  de  tachycardie  essentielle 
paroxystique,  étroitement  localisée  sur  l'appareil  d'innervation  du 
cœur. 

La  plupart  des  observateurs  auxquels  j'emprunte  les  faits  qui  vont 
suivre,  ont  été,  comme  je  le  fus  moi-môme,  frappés  du  caractère 
insolite  de  cette  tachycardie,  et  presque  tous  ont  cru  avoir  ren- 
contré des  faits  entièrement  nouveaux.  De  là  la  variété  des  termes 
qu'ils  ont  proposés  pour  nommer  cette  affection.  Presque  tous  incli- 
nent à  considérer  cette  forme  de  tachycardie  comme  une  névrose 
paralytique  du  nerf  pneumogastrique. 

M.  Bristowe  a  publié  dans  le  journal  anglais  Brain,  en  1888,  un 
mémoire  Contenant  la  relation  de  9  cas  de  tachycardie,  sous  ce  titre 
très  significatif  :  «  On  récurrent  palpitations  of  extrême  rapidity  in 
persons  otherwise  apparently  healthy.  >  Dans  ces  9  cas,  la  tachy- 
cardie procède,  comme  chez  mes  deux  malades,  par  accès  plus  ou 
moins  longs,  qui  débutent  et  cessent  brusquement.  Les  causes  des 
accès  et  de  l'affection  elle-même  sont  assez  obscures;  la  cause  la 
plus  vraisemblable  réside  dans  le  surmenage  physique  et  cérébral. 
Les  patients  no  sont  pas  hystériques.  La  durée  des  paroxysmes  est 
fort  variable,  de  quelques  heures  à  plusieurs  semaines.  L'accélération 
des  battements  du  cœur  est  toujours  considérable;  dans  presque 
tous  les  cas,  elle  dépasse  200  et  quelquefois  atteint  300  pulsations  à 
la  minute.  Les  battements  restent  ordinairement  réguliers;  ils  sont 
cependant  parfois  irréguliers.  M.  Bristowe  ne  manque  pas  d'être 
frappé  de  la  tolérance  avec  laquelle  la  plupart  des  patients  suppor- 
tent cette  extrême  accélération  du  cœur;  quelques-uns,  en  plein 
accès,  n'interrompent  pas  complètement  leurs  occupations  journa- 
lières. Mais  la  situation  s'aggrave  si  l'accès  se  prolonge,  alors  appa- 
raissent des  symptômes  asy stoliques .  Dans  un  cas,  un  accès  de 
longue  durée  s'est  terminé  par  la  mort  subite.  L'autopsie  n'a  montré 
aucune  lésion  appréciable  ni  des  valvules,  ni  de  la  fibre  musculaire 
cardiaque,  ni  des  nerfs  du  cœur,  pneumogastrique  et  sympathique. 
Trois  seulement  des  9  cas  de  Bristowe  me  paraissent  appartenir  sans 
conteste  à  la  tachycardie  essentielle  paroxystique.  Dans  tous  les 
autres  >  il  existe  une  lésion  du  cœur  lui-môme ,  de  la  glande  thy- 
roïde ou  des  reins.  Il  est  possible  que  le  syndrome  de  la  tachycardie 
paroxystique  soit  simplement  associé  à  cette  lésion  organique  anté- 
rieure. Cependant  il  me  paraît  préférable,  pour  établir  le  type  cli- 
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nique  de  la  tachycardie  essentielle  paroxystique,  de  n'admettre  que 
des  cas  simples,  dégagés  de  toute  coïncidence  et  de  toute  complica- 
tion. 

Obs.  III.  (Cas  I  de  M.  Bristowe.  Brain,  vol.  X;  1888.  Résumée.)  — 
Mme  P...,  âgée  de  trente  ans ,  était  depuis  quatre  semaines  environ 
convalescente  d'une  pleuro-pneumonie  du  côté  droit.  Le  5  avril,  à  la 
suite  d'une  promenade  en  voiture,  elle  est  prise  de  nausées,  de  dyspnée 
et  de  malaises  nerveux.  On  constate  alors  que  le  pouls  bat  180  fois  à  la 
minute  et  que  cette  accélération  des  battements  du  cœur  est  continue.  Au 
moment  où  M.  Bristowe  l'examine,  la  malade  est  assise  sur  son  lit;  elle 
n'a  qu'une  dyspnée  médiocre,  mais  elle  se  plaint  de  palpitations.  Le  cœur 
bat  192  fois  à  la  minute.  Il  n'y  a  pas  de  signes  de  dilatation  des  cavités 
du  cœur;  les  bruits,  brefs  et  nets,  ne  sont  point  accompagnés  de  .souffles. 
Rien  aux  poumons.  Rien  du  côté  de  l'abdomen.  Pas  d'albuminurie.  Pas 
d'oedème.  Langue  très  chargée;  appétit  diminué.  Il  n'y  a  ni  goitre  ni 
exophtalmie.  La  malade  est  mariée  depuis  trois  ans,  sans  enfants.  Elle 
raconte  que,  depuis  plusieurs  années,  elle  est  sujette  à  des  accès  semblables 
à  celui  dont  elle  souffre  actuellement.  Ces  accès  débutent  et  cessent  brus- 
quement. Divers  médecins  l'ont  traitée  pour  une  maladie  du  cœur.  Elle 
n'a  jamais  eu  de  rhumatisme.  L'accès  observé  par  M.  Bristowe  dure  une 
semaine,  au  bout  de  laquelle  les  battements  tombent  à  110,  puis  à  92  à  la 
minute.  Le  20  avril,  M.  Bristowe  examine  de  nouveau  sa  maladie  :  le 
pouls  bat  92  fois  à  la  minute  et  très  régulièrement.  Pas  de  souffle  au 
cœur.  La  malade  déclare  se  sentir  tout  à  fait  bien.  Un  mois  à  six  semaines 
plus  tard,  survient  un  nouvel  accès,  semblable  au  précédent,  pendant 
lequel  les  battements  du  cœur  s'élèvent  jusqu'à  246  à  la  minute.  Il  n'y 
eut,  pendant  cet  accès,  ni  dyspnée  ni  élévation  de  la  température. 

Obs.  IV.  (Cas  IV  de  M.  Bristowe.  Résumée.)  —  Miss  J...,  âgée  de 
quarante  ans,  est  atteinte  d'accès  de  palpitations  depuis  l'année  1870.  A 
cette  époque,  elle  se  surmena  beaucoup,  eut  de  l'insomnie  qu'elle  com- 
battit avec  du  chloral.  C'est  alors  qu'elle  eut  son  premier  accès  de  palpita- 
tions. Il  débuta  et  cessa  brusquement,  après  avoir  duré  une  demi-heure. 
Puis  les  accès  se  succèdent  avec  les  mêmes  caractères,  séparés  par  des 
intervalles  plus  ou  moins  longs,  souvent  de  plusieurs  mois,  sans  pro- 
dromes, généralement  sans  causes  appréciables,  quelquefois  cependant  & 
la  suite  d'une  émotion  ou  de  la  danse.  Les  accès  deviennent  de  plus  en 
plus  longs.  A  la  fin  de  l'année  1885,  survient  un  grand  accès  qui  dure 
pendant  cinq  semaines.  Malgré  ses  palpitations,  la  malade  continue  ses 
occupations;  elle  inspecte  les  écoles  publiques  à  Londres  et  dans  diverses 
villes  d'Angleterre.  C'est  au  début  de  ses  accès  que  la  malade  éprouve  le 
plus  de  malaises  ;  elle  ne  peut  se  coucher  ni  sur  le  dos  ni  sur  le  côté 
gauche;  mais  dans  toute  autre  position,  elle  n'a  pas  conscience  de  l'extrême 
accélération  des  battements  de  son  cœur.  Elle  n'a  jamais  eu  de  rhumatisme, 
de  chorée,  de  tuméfaction  de  la  glande  thyroïde  ni  d'exophtalmie.  Elle  n'est 
pas  hystérique  ;  la  menstruation  est  régulière. 
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L'accès  observé  par  M.  Bristowe  débute  le  11  avril  1886.  Il  dure  encore 
au  dixième  jour,  au  moment  du  premier  examen  de  M.  Bristowe.  Pendant 
cette  période,  le  pouls  a  varié  de  200  à  250  pulsations  à  la  minute.  Depuis 
quelques  jours,  une  toux  quinteuse  s'est  ajoutée  aux  palpitations.  À  pre- 
mière vue,  la  patiente  ne  paraît  pas  gravement  atteinte.  Le  cœur  bat  246 
fois  à  la  minute  et  régulièrement.  Les  bruits  sont  nets,  brefs,  sans  souf- 
fles. La  matité  précordiale  ne  parait  pas  augmentée,  mais  on  sent  la  pul- 
sation cardiaque  sur  une  large  surface.  Rien  aux  poumons,  bien  que  la 
toux  soit  assez  fréquente.  Rien  du  côté  de  l'abdomen.  Pas  d'albuminurie. 
Appétit  et  sommeil  en  partie  conservés.  La  malade,  malgré  ses  palpita- 
tions, continue  en  partie  ses  occupations  journalières.  Le  3  mai,  vingt- 
deuxième  jour  de  l'accès,  le  cœur  bat  208  fois  à  la  minute.  La  malade 
est  toujours  debout,  mais  elle  est  agitée,  elle  se  sent  dans  l'impossibilité 
de  rester  au  repos.  Le  5  mai,  au  réveil,  le  pouls  est  à  120  et  peut  être 
senti  à  la  radiale';  dans  le  cours  de  la  journée,  il  tombe  à  70  et  80  à  la  mi- 
nute. Aucune  cause  appréciable  ne  peut  expliquer  cette  cessation  des 
palpitations  qui  dure  cinq  jours,  pendant  lesquels  la  malade  se  sent  tout 
à  fait  bien. 

Le  10  mai,  nouvel  accès  de  papitatîons  qui  débute  brusquement  et  qui 
dure  encore,  le  30  mai,  lorsque  M.  Bristowe  revoit  sa  malade.  A  ce  mo- 
ment :  insomnie,  anorexie,  nausée,  sensation  d'abattement,  toux  fréquente, 
232  battements  du  cœur  à  la  minute,  pouls  insensible  à  la  radiale,  respi- 
ration fréquente,  pas  de  cyanose,  pas^  d'oedème,  intégrité  des  poumons  à 
l'auscultation.  Malgré  ses  souffrances,  la  malade  se  dispose  à  partir  pour 
Durham  et  Liverpool.  Elle  part  le  1er  juin.  Le  4f  elle  constate  de  l'oedème 
aux  jambes.  Le  9,  on  la  ramène  à  Londres  dans  un  état  grave. 

Le  10  juin,  nouvel  examen  de  M.  Bristowe,  un  mois  après  le  début  de 
raccès  :  toux  violente  quoique  sans  expectoration  ;  douleurs  au  cœur,  à 
répigastre  et  dans  le  dos;  anorexie  complète,  état  nauséeux;  résultat 
négatif  de  l'auscultation  et  de  la  percussion  de  la  poitrine  ;  208  battements 
du  cœur,  réguliers,  à  la  minute;  douleur  au  foie;  urine  peu  abondante; 
œdème  des  membres  inférieurs.  Le  11  juin,  la  situation  est  encore  plus 
grave.  Le  pouls  est  à  240,  toujours  régulier.  Dyspnée  très  vive,  toux  très 
fréquente  et  très  pénible.  Quelques  inhalations  de  chloroforme  calment  l'agi- 
tation. On  applique  en  outre  vingt  sangsues  à  la  région  précordiale;  il  en 
résulte  un  notable  soulagement.  Le  12  juin,  l'amélioration  persiste,  mais 
le  cœur  bat  240  fois  à  la  minute.  La  respiration  est  à  40.  L'urine  est  albu- 
mineuse.  Le  chloroforme  calme  la  toux  et  la  morphine  procure  un  peu 
de  calme  pendant  la  nuit.  Cependant,  à  certains  moments,  la  malade  tombe 
dans  un  état  de  collapsus  alarmant.  Le  14,  éclate  une  douleur  angoissante 
dans  la  région  précordiale,  tout  à  fait  comparable  à  celle  de  l'angine  de 
poitrine;  elle  parait  calmée  par  des  inhalations  de  nitrite  d'amyle.  On 
fait  aussi  une  vaste  sinapisation  de  la  région  précordiale.  Ce  jour-là,  on 
constate  pour  la  première  fois  des  râles  crépitants  à  la  base  du  poumon 
gauche.  La  température  était  à  100,4  F.  Dans  la  soirée,  accès  grave  de 
collapsus,  puis  le  pouls  tombe  à  136  et  la  situation  parait  s'améliorer.  Le 
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lendemain,  l'amélioration  s'accentue,  le  pouls  est  à  128,  sensible  au  poi- 
gnet, et  l'appétit  reparaît.  Cet  état  de  calme  relatif  dure  jusqu'au  23  juin. 
Cependant  on  entendait  des  râles  crépitants  dans  les  deux  poumons,  et 
la  température  s'était  élevée  à  102  F. 

Le  23  juin,  douleur  subite  dans  le  côté  droit  de  la  poitrine,  bientôt 
suivie  de  la  réapparition  des  symptômes  les  plus  graves.  Le  pouls  monte 
à  200  et  208  à  la  minute.  Dans  la  soirée,  on  perçoit  un  frottement  pleuré- 
tique  à  droite.  En  ce  point,  application  de  dix  sangsues;  il  en  résulte 
encore  un  certain  soulagement.  Les  jours  suivants,  la  toux,  toujours  très 
pénible,  est  accompagnée  d'hémoptysies.  Le  pouls  reste  à  208  à  la  minute. 
Bientôt  on  constate  les  signes  d'un  épanchement  dans  la  plèvre  gauche. 
L'œdème  des  jambes  persiste;  le  foie  est  douloureux.  Les  veines  du  cou 
n'étaient  pas  tuméfiées.  On  n'entendit  jamais  aucun  souffle  au  cœur. 
Violent  accès  de  dyspnée  dans  la  nuit  du  9  au  10  juillet.  Dans  la  matinée, 
la  malade  était  mourante.  La  face  était  extrêmement  pâle,  les  extrémités 
étaient  froides  et  le  pouls  ne  pouvait  être  senti  au  poignet.  Cependant 
on  comptait  encore  200  battements  réguliers  à  la  région  précordiale.  La 
mon  survint  dans  l'après-midi.  Ce  dernier  accès  avait  duré  deux  mois. 
L'autopsie  ne  fut  pas  pratiquée. 

Obs.  V.  (Cas  VI I  de  M.  Bristowe.  Résumée.)  —  A.  W...,  âgé  de 
dix-neuf  ans,  commis  drapier,  fut  atteint  de  la  plupart  des  maladies  de 
l'enfance.  A  l'âge  de  huit  ans,  après  une  course  violente  et  prolongée,  il 
fut  pris  tout  à  coup  d'une  vive  douleur  à  la  région  précordiale.  Depuis 
cet  accident,  il  semble  qu'il  ait  été  sujet  aux  palpitations;  on  lui  défendit 
d'ailleurs  de  courir  et  de  se  livrer  à  des  exercices  pénibles.  Syphilis. 

Le  patient  fut  admis  à  l'hôpital  le  4  décembre  1886,  et  la  maladie  actuelle 
avait  débuté  trois  mois  auparavant.  A  cette  époque,  il  fut  pris  de  faiblesse, 
de  toux,  de  dyspnée.  Au  bout  de  six  semaines,  les  jambes  étaient  enflées, 
les  palpitations  et  la  dyspnée  avaient  augmenté.  Etat  au  moment  de 
l'admission  :  face  pâle,  légère  cyanose,  œdème  des  pieds,  pas  de  tuméfac- 
tion du  corps  thyroïde,  pas  d 'exophtalmie,  240  à  250  battements  du 
cœur  à  la  minute,  pulsation  cardiaque  perceptible  à  la  vue  et  au  touoher 
dans  toute  l'étendue  de  la  région  précordialo,  bruits  du  cœur  nets  et  sans 
souilles,  augmentation  légère  delà  matité  précordiale;  rien  aux  poumons, 
sauf  quelques  râles  crépitants  à  la  base  droite;  crachats  teintés  de  sang; 
pas  d'ascite;  pas  d'albuminurie;  langue  nette,  appétit  conservé;  selles 
régulières;  température  normale. 

Le  5  décembre,  plusieurs  syncopes  dans  la  matinée,  f  Elles  étaient, 
disait-on,  accompagnées  de  dyspnée  et  d'arrêts  momentanés  du  cœur 
suivis  d'une  extrême  accélération.  Lorsque  je  vis  le  patient,  le  pouls  était 
irrégulier  et  on  ne  pouvait  le  compter  au  poignet.  Par  périodes  de  dix 
secondes,  le  cœur  battait  au  taux  de  200  pulsations  à  la  minute  ;  alors 
survenait  un  fort  battement  et  le  pouls  tombait  à  103  pour  quelques 
secondes,  puis  de  nouveau  apparaissait  une  forte  impulsion,  suivie  d'une 
extrême  accélération.  Ces  alternatives  de  pulsations  très  rapides  et  de 
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pulsations  relativement  ralenties  continuent  pendant  toute  la  durée  de 
l'examen  du  malade.  Une  fois,  les  battements  tombent  à  84  à  la  minute. 
Dans  l'après-midi,  le  patient  se  plaint  d'une  sensation  de  défaillance ,  à 
ce  moment  son  cœur  battait  250  fois  à  la  minute  et  sa  respiration  était 
fort  courte.  »  —  Le  6,  accès  de  suffocation  et  de  défaillance,  surtout  au 
moment  où  le  patient  va  s'endormir.  La  digitale  parait  produire  un  cer- 
tain soulagement.  Le  pouls  est  à  164.  —  Le  7,  pas  de  défaillances;  le 
pouls  est  à  182  dans  la  matinée  et  à  208  dans  la  soirée.  Pas  d'albuminurie. 

—  Le  9,  le  pouls  est  à  224  à  la  minute.  —  Le  11,  agitation  pendant  la 
nuit;  nausées,  diarrhée.  Dans  la  matinée,  pouls  à256v,  ralentissement  mar- 
qué vers  onze  heures,  accélération  à  264  dans  l'après-midi.  Pendant  la 
soirée,  la  dyspnée  augmente.  A  minuit,  face  cyanosée  ;  peau  froide,  cou- 
verte de  sueurs;  agitation,  soif  vive;  battement  du  cœur  à  256  ;  respiration 
à  28  ;  expectoration  sanglante.  On  donne  de  nouveau  de  la  digitale.  —  Le 
12,  amélioration  sous  l'influence  de  la  digitale.  Le  pouls  est  à  200  dans 
la  matinée,  à  220  dans  l'après-midi.  Pour  la  première  fois,  l'urine  est 
albumineuse.  On  prescrit  dix  gouttes  de  teinture  de  digitale  toutes  les 
quatre  heures.  —  Le  14,  amélioration,  disparition  de  l'hémoptysie  et  de 
l'albuminurie.  Les  battements  du  cœur  varient  de  168  à  192.  —  Le  17, 
le  malade  va  beaucoup  mieux.  Le  pouls  est  à  60,  régulier,  mou.  Plus 
d'oedème. 

Cette  amélioration  se  maintient  jusqu'au  moment  de  la  sortie  de  l'hôpital, 
le  5  janvier  1887.  Les  battements  du  cœur  étaient  habituellement  réguliers, 
à  60  à  la  minute.  De  temps  en  temps  ils  descendaient  à  52  ou  montaient 
à  78.  Le  21  décembre,  au  moment  où  M.  Bristowe  entre  dans  la  salle,  il 
constate  que  les  battements  sont  tombés  à  32  à  la  minute.  On  diminue 
la  dose  de  digitale.  8i  le  patient  arrête  sa  respiration,  on  constate  que  les 
battements  deviennent  irréguliers,  tantôt  forts,  tantôt  faibles.  Pendant  le 
ralentissement,  souffle  systolique  de  la  pointe  qui  n'est  jamais  entendu 
pendant  l'accélération.  Pulsation  diffuse  dans  toute  la  région  précordiale, 
au  moment  des  palpitations.  La  température  oscillait  entre  97  et  98,6  F. 

Rentré  chez  lui,  le  patient  reste  un  mois  avant  de  reprendre  ses  occu- 
pations. Il  revient  de  temps  en  temps  se  faire  examiner  à  l'hôpital.  —  Le 
7  janvier,  accès  de  palpitations.  Au  moment  où  le  patient  vient  de  monter 
l'escalier  de  la  salle,  le  pouls  est  à  264;  quelques  instants  après,  il  s'élève 
à  288.  Le  patient  s'étant  reposé,  le  pouls  tombe  brusquement  à  84.  —  Le 
18,  nombreux  accès  de  palpitations,  soit  pendant  le  jour,  soit  pendant  la 
nuit.  L'œdème  a  reparu.  On  prescrit  de  nouveau  la  teinture  de  digitale.  - 
Le  28,  accès  de  défaillance  qui  ne  dure  que  quelques  secondes»  au  moment 
où  le  patient  monte  dans  un  omnibus.  Le  cœur,  au  moment  de  l'examen, 
bat  220  fois  à  la  minute,  et  cependant  le  patient  se  trouve  assez  bien  et 
n'a  pas  conscience  de  celte  extrême  accélération  du  rythme  cardiaque. 

—  Le  1 1  février,  le  malade  se  plaint  de  palpitations  et  de  défaillances.  Les 
battements  varient  de  256  à  308  à  la  minute,  pendant  que  le  patient  est 
debout.  On  le  fait  coucher;  au  bout  de  quelques  instants,  le  pouls  est 
tombé  à  64  à  la  minute.  —  Le  18,  le  malade  va  mieux,  mais  les  palpita- 
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tions  reparaissent  quand  on  le  fait  lever  pour  l'examiner,  et  alors  les  bat- 
tements du  cœur  s'élèvent  à  256  à  la  minute.  —  Le  23,  le  malade  est  pré- 
senté à  la  Société  de  neurologie.  Au  moment  où  il  entre  dans  la  salle, 
son  cœur  bat  régulièrement  et  sans  accélération.  Mais  bientôt  les  batte- 
ments s'élèvent  à  240  à  la  minute. 

Le  26  février,  le  patient  travaille  Jusqu'à  minuit.  Le  lendemain,  qui 
était  un  dimanche,  il  se  lève  bien  portant.  Il  déjeune  et  il  dîne  copieuse- 
ment. Dans  l'après-midi,  il  rentre  chez  lui  et  se  met  à  jouer  du  piano. 
Soudain  l'instrument  s'arrête  et  les  voisins  entendent  le  bruit  d'une  chute. 
Ils  pénètrent  dans  la  chambre  et  trouvent  le  patient  étendu  par  terre, 
inanimé. 

L'autopsie  ne  fut  pratiqué  que  quatre  jours  après  la  mort.  Le  cadavre 
était  décomposé.  Quelques  adhérences  pleurales;  poumons  sains;  péri- 
carde sain.  Le  cœur  est  généralement  augmenté  de  volume  et  dilaté;  il 
pèse  17  onces  trois  quarts.  Le  tissu  musculaire  en  est  mou  et  flasque, 
état  dû  sans  doute  à  l'altération  cadavérique.  Les  valvules  sont  absolu- 
ment saines  et  les  cavités  sont  à  peu  près  vides.  A  l'examen  microsco- 
pique, le  tissu  musculaire  ne  montre  aucune  trace  de  dégénérescence. 
Aucune  lésion  des  viscères  abdominaux.  Les  centres  nerveux  étaient 
intacts,  ainsi  que  les  pneumogastriques  et  les  nerfs  cardiaques  du  sympa- 
thique, soit  au  cou,  soit  dans  le  thorax. 

L'observation  suivante,  publiée  par  M.  Max.  Huppert  sous  ce  titre 
<  Reine  motilitats-neurose  des  herzens  »,  est  une  des  plus  remar- 
quables de  toutes  celles  que  j'ai  rencontrées.  L'auteur  y  a  fait  une 
aoalyse  détaillée  de  tous  les  symptômes  do  l'accès  de  tachycardie.  Le 
malade  est  an  aliéné,  mais  les  troubles  psychiques,  les  alternatives 
d'excitation  et  de  dépression,  sont  sans  influence  aucune  sur  la 
névrose  cardiaque  elle-même.  M.  Max.  Huppert  fait  également  cette 
distinction,  que  je  crois  très  importante,  entre  les  accès  courts  et 
ceux  de  longue  durée.  Dans  l'accès  court,  le  malade  de  M.  Huppert 
ne  présente  guère  autre  chose  qu'une  extrême  accélération  des  bat- 
tements du  cœur.  Si  l'accès  se  prolonge  au  delà  de  trois  ou  quatre 
jours,  le  cœur  se  laisse  dilater  et,  chez  ce  malade,  la  dilatation  des 
cavités  cardiaques  prend,  au  cours  d'un  grand  accès,  des  propor- 
tions considérables.  Alors  apparaissent  des  troubles  plus  ou  moins 
graves  de  la  circulation  pulmonaire  et  même  de  la  circulation  géné- 
rale. Même  quand  il  va  jusqu'à  produire  ces  troubles  circulatoires, 
l'accès  peut  encore  se  terminer  favorablement,  par  le  retour  soudain 
des  battements  du  cœur  à  la  fréquence  normale.  M.  Max.  Huppert 
eut  la  bonne  fortune  d'assister  à  cette  brusque  transition  du  rythme 
tachycardiaque  au  rythme  physiologique.  Le  doigt  appliqué  sur 
l'artère  radiale  ne  sentait  qu'une  sorte  de  vague  ondulation,  quand 
tout  à  coup  parurent  deux  fortes  pulsations,  puis,  après  une  courte 
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pause,  deux  nouvelles  pulsations  semblables,  auxquelles  succédèrent 
des  pulsations  lentes,  égales,  régulières.  Les  troubles  de  la  sécrétion 
urinaire  ont  été  soigneusement  notés;  pendant  l'accès,  l'urine  est 
rare  et  contient  de  l'albumine  et  des  globules  rouges  du  sang.  Au 
moment  où  l'observation  est  publiée,  l'affection  dure  depuis  quatre 
ans  ;  les  paroxysmes,  longs  ou  de  courte  durée,  sont  fort  irréguliers; 
la  fatigue  physique  et  les  émotions,  telles  sont  les  causes  qui  parais- 
sent en  provoquer  le  retour.  M.  Max.  Huppert  cherche,  lui  aussi,  à 
interpréter  cette  singulière  forme  de  tachycardie,  et  il  conclut  qu'il 
s'agit,  probablement  chez  son  malade,  non  d'une  paralysie  transitoire 
du  nerf  pneumogastrique,  mais  d'une  excitation  des  nerfs  accéléra- 
teurs du  sympathique. 

Obs.  VI.  (Max.  Huppert.  Berliner  Klin.  Wochenschrift.  Mai  et  juin 
181k.  Résumée.)  —  Ernest  S..,  tisserand,  fils  d'alcoolique,  fut,  après  di- 
verses périodes  de  calme  et  d'excitation,  interné  dans  l'asile  en  août  1863. 
Il  no  présente  aucun  signe  d'une  maladie  organique  quelconque.  En  par- 
ticulier, le  cœur  et  l'appareil  respiratoire  sont  sains.  Le  patient  étant 
debout,  la  fréquence  du  pouls  varie  de  62  à  66.  Hernie  inguinale. 

Un  accès  de  palpitations  débute  dans  la  nuit  du  5  au  6  mai  1873;  il  est 
observé  par  M.  Huppert  qui  en  donne  une  longue  description.  Le  patient 
se  plaint  d'abattement,  de  frisson,  de  malaise  général.  Dans  la  matinée  du 
6  mai,  on  constate  que  les  battements  du  cœur  s'élèvent  à  200  à  la  mi- 
nute. Au  poignet,  on  ne  sent  qu'une  sorte  d'ondulation  faible  et  confuse* 
L'urine  contient  déjà  de  l'albumine  et  des  globules  rouges.  Langue  blan- 
châtre. Peu  d'appétit.  Toux  suivie  de  l'expectoration  de  quelques  muco- 
sités. 

Le  7  mai,  dans  la  matinée,  le  patient  est  soumis  à  un  examen  complet. 
Cyanose  du  visage,  plus  prononcée  aux  lèvres  et  aux  joues.  Aucune  modi- 
fication des  pupilles.  Battements  carotidien3  très  rapides.  Pulsations  des 
jugulaires,  dues  aux  vibrations  de  la  valvule  tricuspide,  car  les  pulsations 
cessent  quand  on  comprime  la  jugulaire  à  la  base  du  cou.  Presque  toute 
la  moitié  gauche  du  thorax  parait  agitée  par  une  sorte  de  secousse  vibra- 
toire. La  main  appliquée  sur  la  région  précordiale  sent  les  battements  du 
cœur  du  deuxième  au  sixième  espace  gauche  ;  et  à  droite  du  sternum, 
jusqu'à  un  centimètre  du  bord  droit.  Les  contractions  du  oœur  sont 
d'ailleurs  régulières.  La  matité  cardiaque  est  notablement  augmentée; 
les  limites  de  cette  matité  sont  :  en  haut,  le  deuxième  espace  ou  mieux 
le  troisième  cartilage  costal;  à  gauche,  une  ligne  qui  commence  dans  le 
deuxième  espace  à  un  demi-centimètre  du  bord  sternal  et  qui  se  termine 
dans  le  cinquième  espace,  à  2  centimètres  en  dehors  de  la  ligne  papillaire; 
à  droite,  une  ligne  qui  passe  à  un  centimètre  du  bord  sternal  dans  le  qua- 
trième espace.  A  gauche,  la  matité  cardiaque  se  continue  avec  celle  du 
foie;  à  droite,  interposition  d'une  zone  de  sonorité  pulmonaire.  A  gauche, 
à  la  limite  du  cœur  et  du  poumon  comprimé,  zone  de  sonorité  tympa- 
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nique.  Le  murmure  vésiculaire  est  partout  normal;  mais  on  entend,  en 
arrière  et  en  bas,  des  râles  sonores  et  des  râles  humides.  Dyspnée  modérée, 
24  respirations  à  la  minute.  Toux  fréquente  avec  expectoration  muqueuse 
peu  abondante.  Les  bruits  du  cœur  sont  nets,  assez  forts,  très  brefs. 
Accentuation  du  deuxième  bruit  à  la  base.  Le  grand  silence  fait  complète- 
ment défaut.  Au  niveau  du  cinquième  espace,  à  la  pointe  du  ventricule 
gauche,  se  trouve  le  maximum  des  bruits,  et  la  tête  qui  ausculte  en  ce 
point  est  soulevée  par  une  série  d'oscillations  très  vives.  Aucun  bruit 
anormal  au  cœur.  On  compte  de  216  à  224  battements  à  la  minute.  Malgré 
cette  extraordinaire  accélération,  les  battements  restent  toujours  égaux  et 
réguliers.  Au  niveau  de  l'artère  radiale,  le  doigt  n'éprouve  qu'une  sensa- 
tion de  fourmillement  faible  et  confuse.  Le  pouls  ne  peut  être  senti  que 
sur  les  carotides  ;  sur  toutes  les  autres  artères,  le  doigt  ne  sent  que  ce 
vague  mouvement  d'ondulation.  Le  patient  n'éprouve  aucun  trouble  sub- 
jectif du  côté  du  cœur  et  de  l'appareil  circulatoire;  il  n'a  aucune  sensation 
d  angoisse,  de  constriction  thoracique  douloureuse,  comme  c'est  le  cas 
dans  l'angine  de  poitrine.  Tuméfaction  modérée  du  foie  et  de  la  rate.  Pas 
d'ascite.  Œdème  des  deux  pieds  et  du  scrotum.  Le  soir,  même  état.  Per- 
sistance des  palpitations  pendant  toute  la  journée,  218  à  220  battements 
à  la  minute.  Augmentation  de  l'œdème  des  pieds.  Anorexie.  Trois  selles 
diarrhéiques.  Le  patient  a  évacué  7  à  8  onces  d'une  urine  riche  en  u rates, 
d'une  densité  de  1026,  albumineuse,  contenant  des  globules  rouges  et  des 
cylindres  hyalins. 

Le  8  mai,  la  température  oscille  de  38,1  à  38,5.  Sommeil  pendant  la  nuit. 
Cependant  toux  fréquente.  Persistance  des  palpitations.  Mêmes  sensa- 
tions subjectives;  abattement  un  peu  plus  prononcé.  Augmentation  nota- 
ble de  la  matité  cardiaque  :  elle  commence  à  gauche  au  niveau  du 
deuxième  cartilage  et,  au  niveau  des  quatrième  et  cinquième  espaces,  elle 
s'étend  presque  jusqu'à  la  ligne  axillaire;  à  droite,  dans  le  cinquième 
espace,  elle  atteint  presque  la  ligne  du  mamelon.  Les  bruits  du  cœur 
s'entendent  sur  une  surfaoe  plus  étendue  que  précédemment.  Les  batte- 
ments atteignent  220  à  222  à  la  minute.  Ascite  très  manifeste.  L'œdème 
des  pieds  remonte  jusqu'au  milieu  de  la  jambe.  Tuméfaction  plus  pro- 
noncée du  scrotum.  Diminution  de  la  sécrétion  urinaire  ,  3  onces  d'urine 
dans  la  matinée,  présentant  toujours  les  mêmes  caractères.  Anorexie; 
langue  très  chargée.  Trois  selles  diarrhéiques.  Pas  de  dyspnée.  Abatte- 
ment plus  prononcé.  Le  patient  se  met  au  lit  dans  l'après-midi.  —  Le 
soir,  transformation  complète.  Le  cœur  bat  lentement,  74  fois  à  la  minute, 
régulièrement,  fortement;  les  bruits  sont  nets;  le  deuxième  bruit  pulmo- 
naire ne  présente  plus  une  accentuation  exagérée  ;  la  pulsation  cardiaque 
est  normale,  dans  le  cinquième  espace  ;  d'un  état  de  dilatation  considé- 
rable, les  cavités  cardiaques  sont  revenues  à  des  dimensions  normales. 
Le  pouls  radial  peut  être  facilement  compté  ;  il  est  plein,  fort,  tout  à  fait 
régulier.  Sueurs  générales,  abondantes.  Disparition  des  œdèmes  et  de  la 
tuméfaction  du  foie  et  de  la  rate.  Toux  moins  fréquente.  Pas  de  dyspnée; 
encore  quelques  râles.  Le  soir,  l'urine  est  plus  abondante,  elle  contient 
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encore  un  peu  d'albumine,  mais  plus  de  globules  rouges.  —  Les  jours 
suivants,  les  symptômes  secondaires  disparaissent  progressivement,  et  le 
patient  revient  à  son  état  de  snnté  habituel. 

Tous  les  paroxysmes  sont  semblables  à  celui  qui  vient  d'être  décrit  II 
n'y  a  de  différences  qu'au  point  de  vue  de  la  durée.  Les  plus  longs  accès 
durent  4  à  5  jours,  comme  le  précédent.  Les  accès  plus  courts,  ceux  qui 
ne  durent  qu'un  jour  par  exemple,  ne  présentent  que  les  symptômes  car* 
diaques  proprement  dits,  tandis  que  les  symptômes  secondaires,  tels  que 
l'œdème  et  les  congestions  viscérales,  font  entièrement  défaut.  C'est  la 
digitale  qui  paraît  le  mieux  réussir  dans  le  traitement  des  accès.  L'auteur 
la  donne  à  la  dose  d'un  gramme,  et  même  plus»  en  infusion,  et  cette  dose 
est  répétée  en  raison  de  la  durée  du  paroxysme.  Une  fois,  M.  Huppert 
assiste  au  passage  soudain  du  rythme  tachycardique  au  rythme  normal. 
«  Un  jour,  le  patient  étant  souffrant  et  alité,  je  sentais  encore  à  la  radiale 
un  mouvement  ondulatoire,  sans  pulsation  véritable,  lorsque  tout  d'un 
coup  survinrent  deux  pulsations  irrégulières,  fortes,  pleines,  qui  repa- 
rurent après  un  court  intervalle,  devinrent  régulières  et  formèrent  ainsi 
la  transition  à  un  pouls  lent  et  régulier.  »  Le  premier  accès  fut  observé  le 
16  août  1870.  Depuis  co  temps,  les  paroxysmes  reparaissent  à  intervalles 
tout  à  fait  irréguliers;  ils  ont  été  fréquents  pendant  l'année  1871,  cessè- 
rent pendant  l'année  1872  et  reparurent  Tannée  suivante.  La  durée  des 
paroxysmes  est  très  variable;  les  plus  longs  durent  sept  à  huit  jours, 
la  plupart  un  à  deux  jours,  rarement  quelques  heures  ou  une  demi- 
journée  seulement.  Ordinairement  aucune  cause  ne  paraît  en  provo- 
quer le  retour,  sauf  peut-être  les  émotions  morales  et  la  fatigue  phy- 
sique, lorsque  par  exemple  le  malade  quitte  son  lit  trop  tôt,  au  moment 
de  la  convalescence.  Ces  accès  ne  paraissent  avoir  aucun  rapport  avec 
les  périodes  d'excitation  maniaque,  de  même  que  généralement  ils  sem- 
blent être  sans  influence  sur  l'état  psychique. 

En  1882,  un  médecin  allemand,  M.  Prœbsting,  a  publié  un  mé- 
moire très  complet  sur  la  tachycardie.  L'auteur  y  fait  une  revue 
générale  de  toutes  les  conditions  dans  lesquelles  peut  apparaître  l'ex- 
trême accélération  des  battements  du  cœur.  Des  nombreuses  obser- 
vations rapportées  dans  ce  mémoire,  deux  seulement  me  paraissent 
appartenir  au  type  clinique  de  la  tachycardie  essentielle  paroxysti- 
que. Dans  la  première,  l'accès  débute  brusquement,  sans  cause  appré- 
ciable, mais  la  terminaison  n'a  point  la  môme  soudaineté  que  le 
début;  les  battements  diminuent  progressivement  de  fréquence,  et, 
durant  cette  période  de  transition,  on  remarque  que  le  moindre 
mouvement  du  patient  suffit  à  provoquer  le  retour  d'une  extrême 
accélération.  Dans  le  second  cas,  dont  l'auteur  ne  donne  d'ailleurs 
qu'une  relation  très  sommaire,  il  n'y  eut  que  deux  accès,  cependant 
très  bien  caractérisés,  et  la  guérison  paraît  avoir  été  complète.  La 
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cause  de  la  tachycardie  était,  dans  ce  cas,  très  évidente;  c'est  à  la 
suite  d'une  vive  frayeur  que  parut  le  premier  paroxysme. 

Obs.  VII.  (Résumée.  Prœbsting.  Deutsche  archiv.  fur  Klin.  Medic. 
1882,  t.  XXXI,  p.  349,  obs,  I  de  Vauteur.)  —  A...  Simon,  chanteur  (entré 
à  Julius  hospital  le  11  décembre  1877,  sorti  le  9  janvier  1878),  est  âgé  de 
quarante-cinq  an*,  issu  d'une  famille  saine;  il  s'est  toujours  bien  porté, 
sauf  une  atteinte  de  typhus  à  l'âge  do  quinze  anp.  En  décembre  1875,  le 
patient  fut  subitement  frappé,  sans  aucune  cause  appréciable,  de  palpi- 
tations très  violentes,  avec  sensation  de  constriction  thoracique,  toux 
douloureuse,  expectoration  peu  abondante,  muqueuse  au  début,  teintée 
de  sang  un  peu  plus  tard.  Il  avait  en  outre  de  la  céphalalgie,  de  l'anorexie, 
de  la  faiblesse  dans  les  membres.  Les  frissons  et  la  fièvre  ont  fait  défaut. 
Ces  symptômes  durèrent  six  jours  ;  les  palpitations  et  la  faiblesse  dispa- 
rurent progressivement  en  six  semaines,  et  pendant  ce  temps  le  malade 
resta  à  l'hôpital  de  Vienne.  Depuis  il  s'est  tout  à  fait  bien  porté.  L'affec- 
tion actuelle  a  débuté  brusquement  le  6  décembre  1877,  de  la  même  façon  : 
palpitations,  sensation  de  constriction  thoracique,  respiration  courte  et 
difficile,  toux  extrêmement  pénible. 

État  actuel  :  11  décembre  1877.  Le  patient  est  de  petite  taille,  de 
faible  constitution,  d'un  embonpoint  médiocre;  il  a  la  peau  pâle,  les  lèvres 
cyanosées.  Les  pupilles  sont  normales,  le  cou  est  court,  relativement  gros  ; 
les  veines  du  cou  sont  tuméfiées,  particulièrement  pendant  l'expiration. 
La  veine  jugulaire  externe  présente  une  légère  ondulation.  Augmenta- 
tion considérable  du  diamètre  s  ter  no  vertébral.  Les  limites  du  poumon 
sont  normales;  le  son  de  percussion  est  normal,  le  murmure  respiratoire 
vésiculaire,  mêlé  de  quelques  râles  secs.  La  matité  précordiale  n'est  pas 
augmentée.  Les  bruits  du  cœur  sont  accompagnés  de  souffles,  sur  la 
nature  desquels  on  ne  peut  se  prononcer,  à  cause  de  l'extraordinaire  fré- 
quence des  contractions  du  cœur.  Le  pouls  est  très  petit,  irrégulier; 
à  une  pulsation  plus  forte  succèdent  cinq  ou  six  ondes  beaucoup  plus 
faibles.  On  compte  196  pulsations  à  la  minute,  et  220  au  moindre  mouve- 
ment que  fait  le  malade.  La  respiration  est  superficielle,  à  40  à  la  minute, 
du  type  costo- abdominal,  un  peu  pénible.  Température  à  38,4.  Le  foie 
dépasse  le  rebord  des  côtes  de  deux  travers  de  doigt  sur  la  ligne  du 
mamelon.  Urine  rare  (900  centim.  a),  d'une  densité  de  1025,  très 
8édimenteuse,  sans  sucre  ni  albumine.  Les  crachats  sont  en  partie 
muqueux,  en  partie  visqueux,  légèrement  teintés  de  sang.  Le  patient 
reste  couché  sur  le  côté  droit.  La  pression  au  niveau  de  la  région  du 
cœur  est  douloureuse.  Le  soir,  à  huit  heures,  le  pouls  est  à  172.  On  fit 
une  inhalation  de  digitale  (infusion  de  digitale,  1  p.  100),  à  la  suite 
de  laquelle  le  pouls  tomba  à  144  et  une  demi-heure  plus  tard  à  136.  On 
prescrivit  :  infusion  de  feuille  de  digitale  (1  p.  150),  une  cuillerée  toutes 
les  deux  heures. 

12  décembre  1871.  —  Le  patient  est  présenté  à  la  clinique.  Le  dia- 
gnostic reste  incertain  entre  une  endomyocardite  et  une  névrose  du  cœur, 
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car  on  ne  peut  déterminer  la  nature  des  bruits  de  souffle.  Le  matin  est 
survenu  un  léger  vomissement;  on  cesse  l'usage  interne  de  digitale.  En 
quelques  heures,  le  pouls  tombe  de  220  battements  à  110.  Température 
à  39,5  le  matin,  à  38,2  le  soir.  Respiration  à  38. 

13  décembre.  —  Pouls  extrêmement  irrégulier,  le  matin  à  110,  letoir 
à  152.  Température  à  36,5.  Respiration  à  40.  Le  premier  bruit  du  cœur 
est  dédoublé  ;  il  n'y  a  pas  de  souffle.  Râles  secs  dans  les  poumons. 

14  décembre.  —  Pouls  irrégulier,  le  matin  à  108,  le  soir  à  152.  A  la 
moindre  excitation,  la  fréquence  du  pouls  augmente  d'une  façon  extraor- 
dinaire. Température  37,2.  Respiration  28  le  matin,  44  le  soir.  Mêmes 
signes  stéthoscopiques. 

16  décembre.  —  Dyspnée  modérée.  Pouls  régulier  à  92  à  la  minute. 
Température,  37,2.  Respiration,  52  le  matin,  40  le  soir.  Aux  poumons, 
sonorité  tympanique  et  gros  râles  humides. 

18  décembre.  —  Le  patient  se  trouve  assez  bien.  Pouls,  115.  Tem- 
pérature, 37,2.  Respiration,  32.  Bruits   du  cœur  normaux. 

20  décembre.  —  Pouls  régulier,  plein,  cependant  encore  intermit- 
tent, à  98  à  la  minute. 

9  janvier  1878.  —  Le  patient  a  repris  des  forces;  les  palpitations  et 
les  autres  symptômes  ont  disparu.  Le  premier  bruit  mitral  est  dédoublé, 
ainsi  que  parfois  le  premier  bruit  aortique.  Le  pouls  est  irrégulier  et 
augmente  encore  de  fréquence  à  l'occasion  des  mouvements.  Le  patient 
quitte  l'hôpital. 

Ob8.  VIII.  (Prœbsting,  loc.  cit.  Cas  II  de  l'auteur,  emprunté  à 
Gerhardt.)  —  Une  jeune  femme  eut  une  vive  frayeur  deux  jours  après 
un  accouchement  ;  elle  fut  aussitôt  prise  d'angoisse,  de  sensation  de  con- 
striction,  et  d'une  extrême  accélération  du  pouls  qui  s'éleva  jusqu'à 
220  battements  à  la  minute.  Parfois  on  entendait,  interposé  entre  les 
bruits  du  cœur,  un  murmure  qui  ressemblait  tantôt  à  un  bruit  péricar- 
dique,  tantôt  à  un  souffle  endocardique.  Après  quelques  heures,  l'accès 
oesse  subitement;  les  bruits  du  cœur  et  la  fréquence  du  pouls  reviennent 
à  Tétat  normal.  Après  un  intervalle  de  trente-six  heures,  apparition  d'un 
nouvel  accès  qui  dure  plus  d'un  jour  et  qui  cesse  subitement  sous  l'in- 
fluence de  la  digitale.  Depuis,  des  années  se  sont  passées  sans  que  cette 
dame  ait  eu  de  nouveaux  accès  du  même  genre. 

L'observation  IX,  due  à  M.  Pribram,  est  rapportée  sans  beaucoup 
de  détails  ;  mais  elle  offre  le  type  très  net  de  la  tachycardie  essen- 
tielle paroxystique.  Les  battements  du  cœur  s'élèvent  jusqu'à  300k 
la  minute.  Le  cinquième  jour  d'un  accès,  il  n'y  a  pas  encore  de  trou- 
ble grave  de  la  circulation.  Ce  jour-là,  apparaissent  des  symptômes 
de  collapsus.  Au  moment  où  la  mort  paraît  imminente,  la  scène 
change  brusquement  ;  en  quelques  secondes,  le  pouls  tombe  à  76  à  la 
minute  et  tous  les  symptômes  inquiétants  disparaissent.  Dans  les 
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commentaires  dont  il  accompagne  son  observation,  M.  Pribram  fait 
remarquer  que  l'extrême  accélération  du  cœur  n'y  est  pas,  comme 
dans  certains  cas  de  tachycardie,  accompagnée  d'un  emphysème 
aigu  du  poumon.  Le  trouble  fonctionnel  porte  exclusivement  sur 
l'innervation  du  cœur.  M.  Pribram  insiste  encore  sur  l'absence  de 
toute  modification  de  la  sécrétion  urinaire,  malgré  l'abaissement  con- 
sidérable de  la  tension  artérielle;  l'urine  n'était  pas  moins  abondante 
qu'à  l'état  normal  et  elle  ne  contenait  pas  d'albumine.  L'absence  de 
l'oligurie  et  de  l'albuminurie  est  due  sans  doute  à  la  durée  relative- 
ment courte  de  l'accès,  car,  dans  toutes  les  autres  observations,  les 
troubles  de  la  sécrétion  urinaire  ne  font  jamais  défaut,  du  moins 
toutes  les  fois  que  l'accès  dure  plus  de  cinq  ou  six  jours  et  s'accom- 
pagne de  troubles  plus  ou  moins  graves  de  la  grande  circulation. 

Obs.  IX.  (Pribram.  Wiener  medizinische  Presse,  1882,  n°  %i.)  — 
Une  jeune  femme,  jusque-là  bien  portante,  fut  brusquement  atteinte  de 
palpitations.  La  fréquence  des  battements  du  cœur  s'élève  d'abord  à  200  à 
la  minute;  les  jours  suivants,  elle  atteignit  220,  224  et  finalement  300. 
Pendant  les  quatre  premiers  jours  de  l'accès,  la  respiration  et  toutes  les 
antres  fonctions  restent  entièrement  normales.  Le  pouls  est  faible,  petit. 
Les  dimensions  de  la  matité  précordiale,  à  une  percussion  légère  de  la 
paroi  thoracique,  sont  augmentées.  Les  bruits  du  coeur  sont  brefs.  Pour 
la  première  fois,  le  cinquième  jour,  le  pouls  étant  devenu  extraordinaire- 
ment  petit  et  à  peine  sensible,  la  patiente  tombe  dans  le  collapsus,  les 
veines  du  cou  sont  un  peu  dilatées,  et  il  survient  finalement  de  l'œdème 
dans  les  parties  inférieures  des  deux  poumons.  En  même  temps,  les  bruits 
du  cœur  deviennent  plus  sourds,  et,  à  la  place  du  premier  bruit,  on 
entend  un  léger  souffle.  Pendant  tout  le  cours  de  l'accès,  les  pupilles  ne 
sont  pas  modiûées.  Au  moment  où  la  mort  semblait  prochaine,  où  le 
collapsus  était  au  plus  haut  point,  la  malade  pousse  un  cri  d'an- 
goisse, il  lui  semble  que  quelque  chose  s'est  détaché  de  son  cou.  et  subi- 
tement la  scène  change.  Le  pouls  est  fort  et  plein,  il  est  tombé  à  76  et 
le  collapsus  a  disparu.  L'œdème  du  poumon  dure  encore  quelques  jours. 
Les  dimensions  du  cœur  et  les  bruits  cardiaques  sont  sur-le-champ  deve- 
nus normaux  et  restent  tels.  Quelques  jours  plus  tard,  au  moment  où 
la  malade,  qui  jusque-là  était  restée  couchée,  se  lève,  survient  un  nouvel 
accès  de  tachycardie.  Les  battements  du  cœur,  réguliers,  s'élèvent  à  224 
à  la  minute  et  s'accompagnent  des  mêmes  modifications  du  pouls  que  pré- 
cédemment. Au  bout  de  quelques  heures,  nouveau  changement.  Soudain, 
le  pouls,  régulier,  tombe  à  108  et  descend,  ces  jours  derniers,  à  76  à  la 
minute. 

Dans  l'observation  X,  l'affection  dure  depuis  quinze  ans,  au  mo- 
ment de  la  publication  de  l'auteur,  M.  Bensen.  Les  accès  sont  courts, 
aussi  les  troubles  graves  de  la  circulation  font-ils  entièrement 
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défaut.  M.  Bensen  eut  l'idée  de  comprimer  le  pneumogastrique  au 
cou,  pendant  un  accès,  suivant  la  méthode  de  Gzermack  et  de 
M.  Quincke.  Il  a  réussi  par  cette  compression  à  faire  cesser  l'accélé- 
ration des  battements  du  cœur.  Ce  résultat  est  fort  digne  d'intérêt, 
non  seulement  au  point  de  vue  thérapeutique,  mais  aussi  au  point 
de  vue  de  l'interprétation  physiologique  de  cette  forme  de  tachy- 
cardie. 

Obs.  X.  {Résumée.  Bensen.  Derliner  Klin.  Wochens.  Avril  1880.) 
—  Homme  de  lettres,  âgé  de  cinquante-deux  ans,  atteint  de  scoliose  droite. 
Depuis  longtemps,  quinze  ans  environ,  il  souffre  de  temps  en  temps  de 
palpitations.  A  partir  de  1869,  les  paroxysmes  deviennent  plus  violents; 
ils  paraissent  provoqués  par  des  écarts  de  régime,  un  rhume,  une  émo- 
tion, un  mouvement  brusque;  parfois  ils  se  développent  sans  cause  appré- 
ciable. —  Le  début  de  l'accès  est  tout  à  fait  soudain.  Le  phénomène  le 
plus  caractéristique  de  l'accès  est  une  extrême  accélération  des  battements 
du  cœur;  les  battements  atteignent  de  180  à  200  à  la  minute.  Ils  devien- 
nent moins  forts  vers  la  fin  de  l'accès;  à  ce  moment,  le  patient  éprouve 
une  vive  douleur  précordiale,  puis  le  pouls  reparait  à  l'artère  radiale,  en 
même  temps  que  cesse  l'angoisse  précordiale.  Pendant  l'accès,  on  observe 
des  pulsations  dans  la  veine  jugulaire  externe  ;  la  respiration  et  la  tempé- 
rature ne  sont  nullement  modifiées;  le  malade  accuse  un  grand  affaisse- 
ment, de  l'anxiété,  une  sensation  de  vide  dans  la  tête.  L'affaiblissement 
persiste  plus  ou  moins  après  l'accès,  suivant  qu'il  a  été  plus  ou  moins 
long.  La  durée  moyenne  du  paroxysme  varie  de  18  à  48  heures.  L'auteur 
a  réussi,  et  le  malade  a  appris  lui-même  à  couper  court  aux  accès  en 
comprimant  le  pneumogastrique  au  cou,  d'après  le  procédé  de  Czermack 
et  de  Quincke.  Voici  comment  l'auteur,  après  l'insuccès  de  beaucoup  de 
médicaments,  fut  amené  à  traiter  son  malade  par  cette  compression  du 
pneumogastrique  à  la  région  cervicale  : 

«  Il  me  vint  à  la  pensée  d'employer,  comme  traitement  local,  la  galva- 
nisation du  sympathique  cervical,  si  souvent  conseillée  dans  la  maladie 
de  Basedow.  Je  cherchai  d'abord  à  exercer  une  pression  sur  la  branche 
qui  se  distribue  au  cœur,  ce  qui  n'était  pas  difficile,  en  raison  de  la  mai- 
greur du  cou  du  patient.  Je  comprimai  profondément  de  chaque  côté  avec 
un  doigt,  à  la  partie  supérieure  du  larynx.  La  première  fois,  je  comprimai 
en  même  temps  les  deux  carotides;  le  patient  perdit  connaissance  pen- 
dant un  court  moment,  mais  il  revint  bientôt  à  lui,  et,  à  ce  moment,  ses 
palpitations  avaient  entièrement  disparu.  Pendant  le  paroxysme  suivant, 
je  cherchai  autant  que  possible  à  écarter  les  carotides,  à  arriver  derrière 
elles  et  à  faire  porter  la  compression  sur  les  nerfs  du  cœur.  Maintenant 
je  réussis  toujours  à  arrêter  un  accès  par  cette  compression  dans  l'inter- 
valle de  deux  ou  trois  minutes.  On  reconnaît  l'efficacité  de  cette  compres- 
sion digitale,  lorsque  le  doigt  sent  une  diastole  artérielle  énergique;  en 
même  temps,  on  voit  cesser  le  battement  de  la  veine  jugulaire  externe, 
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dès  que  s'est  montrée  la  première  contraction  du  cœur  normale.  Le 
pouls  radial  redevient  perceptible  et  bat  60  à  70  fois  à  la  minute.  Le  patient 
se  sent  alors  comme  délivré  d'un  lourd  fardeau.  » 

Le  malade  se  rend  pendant  Tété  à  Friedrichsroda,  où  le  médecin  qui 
loi  donne  des  soins,  M.  Weidner,  réussit  également  à  arrêter  les  accès 
par  la  compression  du  pneumogastrique  au  cou. 

«  M.  Weidner  m'a  appris,  ajoute  M.  Bensen,  dans  une  communication 
orale,  que,  chez  une  femme  atteinte  d'une  névrose  analogue  à  celle  de 
mon  malade,  il  a  réussi  par  la  méthode  que  je  lui  avais  indiquée,  à  arrêter 
des  accès  de  palpitations.  » 

Les  paroxysmes  de  la  malade  de  l'observation  XI  sont  fort  courts  : 
ils  ne  dépassent  pas  trente  minutes  ;  mais  ils  sont  fréquents  et  se 
ré  ètent  souvent  dans  une  journée.  Malgré  le  peu  de  durée  des 
accès.  M.  Winternitz  a  cependant  observé  chez  sa  malade  une  dilata- 
tion des  cavités  cardiaques,  très  appréciable  à  la  percussion.  Mais  il 
n'y  avait  pas  de  troubles  circulatoires.  A  l'exemple  de  M.  Max.  Hup- 
pert,  M.  "Winlernitz  a  pu  saisir  sur  le  fait  le  passage  brusque  du 
rythme  tachy cardiaque  au  rythme  normal;  il  a  constaté  le  même 
phénomène,  l'apparition  soudaine  de  quelques  contractions  cardia- 
ques lentes,  énergiques,  très  sensibles  à  la  radiale,  après  lesquelles 
le  pouls  reprend  les  caractères  de  l'état  normal.  L'observation  est 
accompagnée  de  tracés  du  pouls  qui  montrent  ce  phénomène  avec 
une  grande  netteté. 

Obs.  XI.  (Résumée.  W.  Winternitz.  Berliner.  Ktin.  Wochénsch. 

* 

1*2  février  1883.)  —  Marie  K...,  âgée  de  quarante  et  un  ans,  femme  d'un 
boulanger,  se  présenta  le  15  mars  dans  mon  service  de  la  policlinique  de 
Vienne.  A  l'âge  de  onze  ans,  inflammation  du  poumon  qui,  depuis,  a  plu- 
sieurs fois  reparu  jusqu'à  l'âge  de  quatorze  ans.  La  malade  appartient  à 
une  famille  saine,  dans  laquelle  il  n'y  a  ni  maladies  nerveuses  graves,  ni 
maladies  du  cœur  ou  du  poumon.  Parents  morts  à  un  âge  avancé.  La 
patiente  a  accouché  cinq  fois,  heureusement,  à  terme,  après  une  grossesse 
normale.  Le  dernier  accouchement  eut  lieu  il  y  a  trois  ans.  Après  cette 
couche,  la  malade  fut  atteinte  d'ovarite  avec  fièvre  de  longue  durée. 

Depuis  un  an  environ,  peut-être  à  la  suite  d'une  vive  émotion  morale, 
est  survenue  l'affection  actuelle,  contro  laquelle  les  remèdes  les  plus 
divers,  pris  sur  le  conseil  de  nombreux  médecins,  sont  restés  sans  aucun 
effet.  Cette  affection  consiste  en  une  oppression  survenant  par  accès,  une 
sensation  particulière  de  douleur  et  d'angoisse  dans  la  région  du  cœur, 
de  la  défaillance,  une  suppression  de  la  voix,  une  constriction  du  cou, 
une  sensation  de  sifflement  dans  les  oreilles,  et  une  sensation  de  constric- 
tion dans  le  ventre.  Cette  dernière  sensation  annonce  souvent  les  accès. 
Ces  accès  durent  ï,  5,  même  10  et  30  minutes.  Ils  commencent  et  finis- 
sent très  souvent  par  une  série  plus  ou  moins  longue  de  vives  pulsations 
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dans  la  région  du  cœur  et  dans  la  tête.  Les  intervalles  entre  les  accès  sont 
aussi  variables  que  les  accès  eux-mêmes.  Tantôt  l'intervalle  dure  quelques 
minutes,  tantôt  il  dure  plus  longtemps.  Lorsque  surviennent  des  éructa* 
tions  gazeuses  et  des  envies  d'uriner,  l'accès  a  coutume  de  durer  plus 
longtemps.  Ces  paroxysmes  apparaissent,  à  de  rares  exceptions,  le  jour, 
soit  aussitôt  après  le  lever,  soit  dans  l'après-midi.  Le  plus  souvent  ils 
cessent  vers  le  milieu  de  la  journée.  Parfois  ils  se  répètent  tout  un  jour, 
avec  des  interruptions  plus  ou  moins  longues.  Pendant  la  nuit,  les  accès 
oessent  le  plus  souvent  entièrement.  C'est  seulement  à  la  suite  de  fortes 
excitations  ou  d'excès  alimentaires  que  le  repos  de  la  nuit  est  troublé  par 
les  sensations  que  nous  avons  décrites.  Interrogée  avec  soin,  la  malade 
apprit  que,  avant  son  premier  accès,  elle  avait  longtemps  souffert  de 
diarrhée  et  que,  actuellement,  elle  y  est  encore  très  exposée.  Elle  n'a 
jamais  eu  ni  rhumatisme,  ni  syphilis,  ni  fièvre  intermittente.  Elle  n'a  ni 
palpitations  ni  oppression  en  dehors  du  moment  de  ses  accès. 

Le  premier  examen,  pendant  un  moment  de  calme,  me  laissa  dans  un 
grand  embarras.  Je'  trouvai  une  femme  bien  constituée,  un  peu  grasse, 
avec  une  coloration  pâle  de  la  peau.  Du  côté  des  organes  des  sens,  du 
poumon,  du  cœur,  des  organes  abdominaux,  je  ne  pus  absolument  rien 
découvrir  d'anormal.  Une  pression  profonde  à  gauche,  au  niveau  de  la 
circonférence  du  petit  bassin,  faisait  reconnaître  de  la  résistance  en  un 
point  limité,  au  niveau  duquel  la  pression  était  douloureuse.  Au  cœur, 
que  j'examinai  avec  une  attention  particulière,  je  ne  pus  rien  découvrir 
d'anormal,  soit  par  la  percussion,  soit  par  l'auscultation.  La  matîté  absolue 
'  s'étendait,  sur  la  ligne  du  mamelon,  depuis  le  bord  supérieur  de  la  4e côte 
jusqu'au  point  du  choc  précordial,  au  bord  supérieur  de  la  6e  côte.  A 
droite,  le  bord  gauche  du  sternum  formait  la  limite  de  la  matité.  Les 
bruits  aortiques  paraissent  éclatants;  le  deuxième  bruit  pulmonaire  n'est 
pas  exagéré.  Le  pouls  bat  83  fois  à  la  minute  ;  il  est,  par  conséquent,  un 
peu  plus  fréquent  qu'à  l'état  normal.  Cette  accélération  modérée  pouvait 
être  aussi  attribuée  à  l'excitation  causée  par  l'examen.  Les  vaisseaux  péri- 
phériques étaient  modérément  dilatés  et  présentaient  une  tension  moyenne. 
La  paroi  artérielle  paraissait  un  peu  plus  dure  qu'à  l'état  normal.  Le 
tracé  sphygmographique  indique  ces  caractères  du  pouls  et  de  la  paroi 
artérielle... 

Nous  avions  terminé  notre  examen,  et  nous  allions  nous  contenter  d'un 
diagnostic  assez  vague,  lorsque  la  malade  nous  avertit  qu'un  accès  était 
imminent.  Brusquement  le  visage  devient  encore  plus  pâle  qu'aupara- 
vant, la  malade  ne  peut  rester  debout  et  elle  se  plaint  des  symptômes  que 
nous  avons  précédemment  décrits.  Nous  étions  particulièrement  frappé 
d'un  certain  degré  d'aphonie.  On  ne  sentait  le  pouls  qu'au  cœur.  J'en 
estimai  la  fréquenoe  à  230  et  260  battements  à  la  minute,  oe  que  confirme 
le  tracé  du  pouls  pris  un  peu  plus  tard.  La  mamelle  gauche  était  agitée 
d'une  sorte  de  mouvement  vibratoire,  et,  en  parfait  état  de  synchronisme 
avec  cette  vibration,  on  pouvait  observer  une  ondulation  au  creux  épi- 
gastrique,  dans  les  4«,  5«  et  6e  espaces  intercostaux  et  sur  la  ligne  para- 
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sternale  gauche.  Par  la  palpation,  on  sentait  dans  toute  la  région  du 
cœur  des  secousses  extrêmement  rapides,  mais  se  succédant  d'une  façon 
rythmique.  En  outre,  les  veines  du  cou  se  tuméfièrent  extrêmement, 
et  on  put  y  observer  également  une  ondulation  rythmique.  La  percus- 
sion montrait  que  la  matité  du  cœur  dépassait  de  beaucoup,  dans  toutes 
les  directions,  les  dimensions  normales.  La  matité  absolue  commençait 
déjà  dans  le  3e  espace,  au  bord  supérieur  de  la  3e  côte.  A  droite,  25  mi- 
nutes après  la  fin  de  l'accès,  elle  s'étendait  à  1  centimètre  en  dehors  du 
sternum,  à  la  hauteur  des  5e  et  6e  côtes.  La  pointe  du  cœur  qu'on  sentait 
auparavant  sur  la  ligne  mamelon  naire  gauche,  se  trouvait  maintenant 
une  côte  plus  bas,  un  peu  en  avant  de  la  ligne  axillaire  antérieure.  Il 
n'y  avait  pas  de  dilatation  des  bords  antérieurs  des  poumons.  Par  contre,  la 
matité  du  foie  descendait  au  moins  à  un  demi  centimètre  plus  bas  qu'avant 
l'accès.  Les  phénomènes  d'auscultation  s'étaient  modifiés  seulement  en 
ce  sens  que,  à  cause  de  la  succession  rapide  des  systoles,  il  était  impos- 
sible de  distinguer  le  premier  des  deux  bruits  du  cœur.  Il  était  également 
impossible  de  reconnaître  avec  certitude  une  accentuation  du  deuxième 
bruit.  On  n'entendait  aucun  souffle.  Le  pouls,  lent  et  dicrote  avant 
l'accès,  est  maintenant  vif  et  monocrote....  On  pouvait  aussi  observer  uno 
particularité  intéressante  et  qui,  je  crois,  n'a  pas  encore  été  constatée.  Vers 
la  fin  de  l'accès,  surviennent  quelques  contractions  du  cœur  lentes  et 
énergiques  auxquelles  s'ajoutent  aussitôt  des  pulsations  fortes,  lentes, 
très  dicrotes,  puis  reparaît  la  forme  du  pouls  observée  dans  l'intervalle 
des  accès.  Souvent  l'accès  se  termine  par  un  arrêt  du  cœur  qui  dure 
un1)  seconde  et  demie  à  deux  secondes  et  auquel  succèdent  quelques  con- 
tractions irrégulières.  Parfois  l'accès  a  commencé  par  des  pulsations  fortes, 
lentes  et  dicrotes. 

Aussitôt  que  cette  série  d'accès  était  passée,  la  malade  ne  se  plaignait 
plus  d'aucune  souffrance.  La  fréquence  du  pouls  revenait  à  la  normale. 
La  température  n'était  pas  modifiée.  L'examen  de  l'urine  donnait  un 
résultat  négatif!  L'urine,  émise  aussitôt  après  un  accès,  était  claire,  très 
pâte,  d'une  faible  densité,  et  ne  contenait  aucune  substance  étrangère: 
Rien  d'anormal  à  noter  du  côté  des  organes  génitaux. 

Tels  sont  les  faits  que  j'ai  recueillis  dans  mes  recherches  biblio- 
graphiques. Ils  ne  sont  pas  nombreux,  mais  ils  me  paraissent  très 
démonstratifs  et  très  propres  à  fixer  les  caractères  cliniques  de  la 
tachycardie  essentielle  paroxystique.  Toutes  ces  observations  ont 
comme  un  air  de  famille  et  présentent  la  mémo  perturbation  de 
l'innervation  du  cœur.  Cette  perturbation  porte  exclusivement  sur  les 
nerfs  moteurs.  L'accélération  des  battements  est  toujours  considé- 
rable; elle  atteint  et  dépasse  souvent  200  pulsations  à  la  minute; 
elle  procède  par  accès  plus  ou  moins  longs,  mais  dans  l'intervalle 
desquels  le  cœur  reprend  tout  à  fait  le  rythme  normal.  Les  trou- 
bles de  la  respiration  et  de  la  circulation  sont  toujours  secondaires 
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et  n'apparaissent  que  dans  les  cas  où  le  paroxysme  dure  plusieurs 
jours;  ils  sont  dus  à  la  dilatation  et  à  l'encombrement  des  cavités 
cardiaques.  La  longue  durée  de  l'affection,  la  marche  si  nettement 
paroxystique,  l'intégrité  du  cœur  et  de  tous  les  autres  organes  dans 
l'intervalle  des  accès  démontrent  bien  qu'il  n'y  a  de  lésions  véri- 
tables ni  du  cœur  ni  du  système  nerveux.  Par  tous  ces  caractères, 
cette  forme  de  tachycardie  se  distingue  évidemment  des  tachycar- 
dies, plus  fréquentes  et  mieux  connues,  dont  la  cause  réside  dans 
des  altérations  du  cœur  lui-même,  du  bulbe  rachidien  ou  des  nerfs 
pneumogastriques.  D'autre  part,  il  est  déjà  manifeste  qu'elle  doit 
être  également  distinguée  de  toutes  les  autres  névroses  dans  les- 
quelles les  nerfs  cardiaques  peuvent  être  intéressés  et  particulière- 
ment de  l'angine  de  poitrine,  des  palpitations  nerveuses  et  de  la 
maladie  de  Basedow. 

III.  Symptômes.  Accès  courts.  Accès  de  longue  durée.  —  L'analyse 
des  observations  qui  précèdent  permet  de  retracer  l'histoire  clinique 
de  la  tachycardie  essentielle  paroxystique.  J'ai  insisté  déjà  sur  cette 
distinction  nécessaire  des  accès  courts  et  des  accès  de  longue  durée. 
Le  tableau  clinique  comprend  deux  ordres  de  symptômes,  des  trou- 
bles cardiaques  qui  sont  toujours  primitifs  et  des  troubles  de  la  res- 
piration et  de  la  circulation  générale  qui  sont  toujours  secondaires. 
L'accès  court  dure  de  quelques  minutes  à  quatre  ou  cinq  jours;  il  ne 
présente  guère  autre  chose  que  l'extrême  accélération  des  battements 
du  cœur.  En  général,  c'est  vers  cette  époque,  le  quatrième  ou  le  cin- 
quième jour,  que  commencent  à  parattre  les  signes  de  la  congestion 
passive  des  poumons,  bientôt  suivis  de  la  turgescence  des  jugulaires, 
de  la  cyanose  de  la  face,  des  stases  viscérales  et  de  l'œdème  des 
extrémités.  Le  grand  accès  peut  se  prolonger  pendant  plusieurs 
semaines  et  même  pendant  un  mois.  Le  malade  de  l'observation  I, 
dont  l'affection  a  duré  quinze  ans,  eut  les  deux  formes  de  l'accès  de 
tachycardie.  Il  n'a  jamais  craché  de  sang  lorsque  les  palpitations  ne 
dépassaient  pas  trois  ou  quatre  jours  ;  si  la  tachycardie  se  prolongeait 
au  delà  de  ce  terme,  l'hémoptysie  ne  faisait  pas  défaut. 

Accès  courts.  —  L'accès  est  quelquefois  précédé  de  prodromes  im- 
médiats et  qui  annoncent  à  bref  délai  l'accélération  du  rythme 
cardiaque.  Ce  sont  des  éblouissements,  des  vertiges,  une  sensation 
de  conslriction  au  cou,  à  Pépigastre  ou  dans  l'abdomen  (obs.  XI).  Le 
plus  souvent,  le  début  est  tout  à  fait  subit,  inopiné.  Dans  bien  des  cas, 
l'accès  survient  sans  cause  appréciable;  quelquefois  il  est  provoqué 
par  une  émotion,  une  fatigue  physique,  un  effort,  et  ces  causes 
paraissent  être  particulièrement  efficaces  dans  le  cours  de  la  convales- 
cence d'un  premier  accès.  Les  battements  du  cœur  n'augmenten 
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pas  progressivement  de  fréquence  ;  ils  passent  brusquement,  en  quel- 
ques secondes,  du  rythme  normal  au  rythme  tachycardique.  Chez 
la  malade  de  M.  Winternitz  (obs.  XI),  le  début  était  marqué  par  deux 
ou  trois  contractions  cardiaques  plus  lentes  et  plus  énergiques,  aux- 
quelles succédait  immédiatement  une  extrême  accélération.  Le 
malade  de  l'observation  I  a  fait  cette  curieuse  remarque  :  il  peut 
retarder  de  quelques  minutes  le  début  de  l'accès,  et  il  croit  même 
avoir  complètement  arrêté  quelques  paroxysmes,  du  moins  dans  les 
premières  années  de  son  affection,  en  faisant  une  inspiration  pro- 
fonde, après  laquelle  il  suspend  les  mouvements  respiratoires. 

C'est  au  cœur  seulement  qu'il  est  possible  de  compter  les  pulsa- 
tions. L'extrême  activité  du  cœur  frappe  d'étonnement  le  médecin 
qui  l'observe  pour  la  première  fois.  C'est  bien  autre  chose  qu'un  vul- 
gaire accès  de  palpitations.  Dans  tous  les  cas,  les  battements  cardia- 
ques s'élèvent  au  chiffre  de  190  à  200  au  moins;  j'en  ai  compté  220  à 
230  ;  dans  plusieurs  cas,  on  a  noté  300  pulsations  à  la  minute.  La 
plupart  des  observateurs  n'ont  pas  manqué  de  comparer  cette  étrange 
accélération  du  cœur  chez  l'homme  à  celle  que  produit  chez  les  ani- 
maux la  section  expérimentale  des  nerfs  pneumogastriques.  Ces 
battements  accélérés  sont  le  plus  souvent  réguliers,  quelquefois 
cependant  irréguliers,  mais  il  s'agit  d'irrégularités  d'une  nature  par- 
ticulière. Il  y  a  des  séries  de  50  à  100  pulsations  extrêmement 
rapides  et  d'autres  séries  d'un  même  nombre  de  pulsations  un  peu 
moins  précipitées.  Le  grand  silence  a  disparu,  il  est  à  peu  près  im- 
possible de  distinguer  le  premier  bruit  du  second;  c'est  le  rythme 
du  cœur  fœlal.  Les  bruits  sont  nets,  distincts,  mais  très  brefs.  On  a 
noté,  dans  quelques  cas,  une  accentuation  du  deuxième  bruit  à  la 
base  et  k  gauche,  indice  d'une  augmentation  de  la  tension  dans  l'ar- 
tère pulmonaire.  On  entend  parfois  un  souffle  systolique  léger  à  la 
pointe,  tantôt  pendant  l'accès,  tantôt  pendant  l'intervalle  qui  sépare 
deux  paroxysmes  très  rapprochés  ;  la  mobilité  de  ce  souffle  démon- 
tre bien  qu'il  n'est  pas  dû  à  une  lésion  organique  de  la  valvule  mi- 
trale.  Le  choc  précordial  est  remplacé  par  une  sorte  de  vibration 
extrêmement  rapide  de  la  paroi  thoracique,  perçue  dans  plusieurs 
espaces  intercostaux,  au  voisinage  du  mamelon.  Cette  vibration  est 
parfois  perceptible  à  la  vue;  chez  une  femme,  la  mamelle  paraissait 
soulevée  par  une  série  d'oscillations  extrêmement  brèves  et  rapides. 
L'extension  do  la  matité  précordiale  indique  une  dilatation  manifeste 
des  cavités  cardiaques;  elle  fait  défaut  ou  reste  peu  prononcée  dans 
l'accès  de  courte  durée;  cependant,  chez  la  malade  de  l'observa- 
tion XI,  elle  était  très  appréciable  à  la  fin  d'un  accès  qui  n'avait  pas 
duré  plus  de  trente  minutes. 
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Le  pouls  a  presque  complètement  disparu  à  l'artère  radiale,  comme 
dans  la  période  algide  de  l'attaque  cholérique  mortelle.  Le  doigt,  très 
légèrement  appliqué  sur  l'artère,  ne  perçoit  pas  autre  chose  qu'une 
sorte  d'ondulation  vague,  incertaine.  Parfois  toute  sensation  disparait 
entièrement.  Dans  un  cas,  les  pulsations  radiales  étaient  assez  dis- 
tinctes pour  être  comptées,  mais  elles  étaient  deux  fois  moins  nom- 
breuses que  les  battements  du  cœur.  Le  pouls  disparait  également 
dans  la  plupart  des  autres  artères;  on  ne  le  sent  guère  que  sur  les 
carotides  et  les  fémorales,  souvent  même  sur  les  carotides  seule- 
ment. La  fin  de  l'accès  s'annonce  parfois  par  l'apparition  soudaine  de 
deux  ou  trois  pulsations  fortes  et  ralenties,  puis  le  pouls  radial 
reprend  les  caractères  de  l'état  normal. 

La  face  est  habituellement  pâle  ;  la  cyanose  des  lèvres  et  des  joues 
est  peu  prononcée  dans  l'accès  de  courte  durée.  Dans  l'observa- 
tion XI,  la  face  pâlissait  subitement  au  début  de  l'accès.  La  pâleur 
du  visage  s'étend  d'ailleurs  aux  muqueuses  et  à  tout  le  tégument 
(obs.  I);  elle  témoigne  de  la  dépression  considérable  de  la  tension 
artérielle.  L'extrême  accélération  des  battements  du  cœur  trouble 
profondément  la  circulation  du  sang  dans  les  cavités  auriculaires  et 
ventriculaires;  elle  empêche  surtout  l'évacuation  complète  des  ven- 
tricules et  particulièrement  du  ventricule  gauche  ;  chaque  systole  ne 
projette  qu'une  ondée  sanguine  très  insuffisante  dans  le  système 
artériel;  de  là  l'ischémie  artérielle  des  téguments  et  des  organes. 

Les  pupilles  ne  présentent  aucune  modification  anormale.  Elles 
ont  été  soigneusement  examinées  dans  la  plupart  des  cas  que  j'ai  rap- 
portés. Chez  les  deux  malades  que  j'ai  moi-même  observés  (obs.  I  et 
II),  elles  étaient  égales,  régulières,  modérément  dilatées  et  réagis- 
saient à  la  lumière.  L'absence  de  modification  des  pupilles  est  un 
fait  digne  de  remarque,  surtout  au  point  de  vue  de  l'interprétation 
physiologique  de  l'accès  de  tachycardie.  Les  troubles  vaso-moteurs 
font  également  défaut;  dans  aucun  cas,  je  ne  trouve  signalés  quel- 
ques symptômes  rappelant  les  phénomènes  dus  à  la  paralysie  ou  à 
l'excitation  du  sympathique  cervical. 

Les  stases  veineuses  sont  peu  prononcées  dans  l'accès  de  courte 
durée;  on  observe  seulement  une  légère  tuméfaction  des  jugulaires, 
quelquefois  de  vraies  pulsations  de  la  jugulaire  externe,  une  légère 
cyanose  des  lèvres  et  des  joues. 

La  respiration  est  peu  troublée;  on  compte  25  à  30  respirations  à 
la  minute.  La  dyspnée  est  donc  médiocre,  et  d'ailleurs  les  patients 
ne  s'en  plaignent  pas  le  plus  souvent.  IL  en  est  tout  autrement  dans 
l'accès  de  longue  durée.  La  toux  et  l'expectoration  font  à  peu  près 
complètement  défaut.  L'auscultation  ne  fait  entendre  ni  râles  ni 
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modifications  du  bruit  respiratoire.  A  peine  a-t-on  constaté,  dans 
quelques  cas,  les  signes  d'une  légère  irritation  des  bronches.  Ce 
calme  relatif  de  la  respiration  contraste  étrangement  avec  l'extrême 
agitation  du  cœur. 

Toutes  les  autres  fonctions  restent  à  peu  près  indemnes.  Le  ma- 
lade de  l'observation  I  a  de  l'insomnie  pendant  tous  ses  accès,  qu'ils 
soient  courts  ou  de  longue  durée,  et  même  il  ne  recouvre  le  sommeil 
que  quelques  jours  après  la  fin  des  palpitations.  D'autres  malades  ont 
pu  dormir  assez  paisiblement,  môme  pendant  le  paroxysme.  L'ap-, 
petit  est  généralement  diminué,  la  langue  un  peu  saburrale;  quel- 
ques patients  se  plaignent  de  nausées.  L'urine  n'est  pas  ou  est  à 
peine  diminuée  de  quantité;  elle  no  contient  pas  d'albumine.  Il  n'y 
a  point  de  tuméfaction  appréciable  du  foie  ni  de  la  rate,  point  d'as- 
cite,  point  d 'œdème  des  extrémités  inférieures.  La  température  reste 
le  plus  souvent  normale.  On  a  noté  quelquefois  une  légère  hypo- 
thermie. 

L'état  général  du  patient  ne  paraît  nullement  inquiétant.  Les 
forces  sont  plus  ou  moins  prostrées;  la  plupart  des  malades  restent 
debout  ou  ne  prennent  le  lit  que  vers  la  fin  de  l'accès  ;  quelques-uns 
n'abandonnent  pas  complètement  leurs  occupations  journalières. 
Des  deux  malades  que  j'ai  observés,  l'un  reste  assis  dans  un  fauteuil 
pendant  toute. la  durée  d'un  accès  court,  l'autre  s'alite  seulement  au 
troisième  ou  quatrième  jour  d'un  grand  accès. 

Des  sensations  subjectives  assez  variables  accompagnent  l'extrême 
accélération  des  battements  du  cœur.  Dans  un  cas(obs.  I),  le  patient 
se  plaint  de  pression  au  creux  épigastrique,  d'endolorissement  de  la 
région  précordiale  avec  engourdissement  du  bras  gauche.  D  autres 
malades  accusent  un  frissonnement  général,  une  sensation  de  cons- 
trictionau  cou,  dans  le  thorax,  dans  l'abdomen.  Ces  sensations  sub- 
jectives sont  peu  prononcées;  elles  font  quelquefois  défaut,  en  tout 
cas  elles  sont  fort  différentes  de  l'angoisse  et  de  la  douleur  qui 
accompagnent  le  véritable  accès  d'angine  de  poitrine.  C'est  un  fait 
remarquable  que  la  tolérance  avec  laquelle  ces  malades  supportent 
pendant  plusieurs  jours  uno  semblable  accélération  des  battements 
du  cœur.  Dans  un  cas  mème(obs  IV),  la  patiente  put  pondant  plu- 
sieurs semaines  rester  debout  et  se  livrer  à  une  partie  de  ses  occu- 
pations journalières.  Il  est  probable  que  l'ischémie  artérielle  du  cer- 
veau n'est  pas  poussée  aussi  loin  que  le  ferait  supposer  an  premier 
abord  l'extrême  faiblesse  du  pouls  radial.  i 

La  terminaison  de  l'accès  est  généralement  aussi  brusque  que  le 
début.  En  quelques  secondes,  le  pouls  tombe  de  200  à  la  fréquence 
normale.  Dans  un  cas  cependant  (obs.  VII),  le  pouls  a  paru  diminuer 
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progressivement  de  fréquence»  en  conservant,  pendant  cette  période 
de  transition,  une  tendance  manifeste  à  reprendre  le  rythme  tachy- 
cardique.  La  an  de  l'accès  est  souvent  marquée  par  deux  ou  trois 
contractions  lentes  et  énergiques;  quelquefois  c'est  une  courte  pause 
du  coeur  qui  précède  immédiatement  le  retour  du  rythme  physiolo- 
gique. Les  sensations  subjectives  disparaissent  aussitôt;  le  patient 
reste  seulement  un  peu  abattu,  puis  les  forces  reparaissent  et  il  peut 
reprendre  toutes  ses  occupations. 

Tel  est  l'accès  de  tachycardie  de  courte  durée.  Une  extraordinaire 
accélération  des  battements  du  cœur  en  est  le  symptôme  à  peu  près 
unique.  Il  s'y  joint  la  pâleur  du  visage,  une  dyspnée  le  plus  souvent 
très  modérée,  quelques  sensations  subjectives  généralement  peu 
pénibles.  L'accès  débute  brusquement,  et,  après  avoir  duré  de  quel- 
ques minutes  à  deux  ou  trois  jours,  il  cesse  avec  la  même  soudaineté, 
ne  laissant  qu'un  peu  d'abattement  qui  se  dissipe  entièrement  en 
quelques  jours. 

Accès  de  longue  durée.  —  Le  grand  accès  de  tachycardie  dure  cinq 
ou  six  jours  au  moins,  mais  il  peut  se  prolonger  pendant  plusieurs 
semaines;  dans  un  cas  (obs.  IV),  il  a  duré  près  de  deux  mois.  Il  est 
vrai  que  les  grands  accès  peuvent  être  interrompus  par  des  moments 
d'accalmie  (obs.  II,  IV,  V);  pendant  quelques  heures  ou  même  pen- 
dant un  jour  ou  deux,  le  pouls  tombe  à  la  fréquence  normale,  puis 
le  rythme  tachycardique  reparait  avec  bles  mômes  caractères  qu'au- 
paravant. 

Le  tableau  clinique  n'est  plus  aussi  simple  que  dans  l'accès  de 
courte  durée.  L'accélération  considérable  des  battements  du  cœur 
reste  toujours  le  symptôme  dominant,  mais  il  s'y  ajoute,  le  plus 
souvent  vers  le  cinquième  ou  le  sixième  jour,  quelquefois  beaucoup 
plus  tard  (obs.  IV),  des  symptômes  secondaires  plus  ou  moins  graves; 
ce  sont  des  troubles  de  la  respiration  et  de  la  circulation  générale, 
dont  la  cause  réside  dans  l'affaiblissement  rapide  du  cœur,  dans  la 
dilatation  et  l'encombrement  des  cavités  cardiaques. 

C'est  surtout  dans  les  grands  accès  qu'on  a  constaté  les  chiffres 
très  élevés  de  230,  260  et  môme  300  pulsations  à  la  minute.  Plus  sou* 
vent  encore  que  dans  l'accès  court,  les  battements  du  cœur  procè- 
dent par  séries,  les  unes  d'accélération  extrême,  les  autres  d'accéléra- 
tion plus  modérée,  la  transition  des  unes  aux  autres  étant  marquée 
par  deux  ou  trois  contractions  cardiaques  plus  lentes  et  plus  énergi- 
ques. Lorsque  le  grand  accès  est  terminé,  il  arrive  souvent  que  la 
moindre  cause,  un  mouvement  ou  une  émotion,  provoque  de  nou- 
veau une  extrême  accélération  (obs.  VI). 

On  voit  bientôt  apparaître  les  signes  de  la  dilatation  du  cœur,  et 
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cette  dilatation  peut  prendre,  en  quelques  jours,  des  proportions 
considérables.  Les  pulsations  cardiaques  sont  perceptibles  dans  une 
plus  grande  étendue  qu'à  l'état  normal.  Dans  un  cas,  presque  toute 
la  paroi  thoracique  antérieure  du  côté  gauche  paraissait  agitée  d'un 
mouvement  ondulatoire  extrêmement  rapide.  La  main  appliquée 
sur  la  région  précordiale  sent  la  pulsation  cardiaque  de  la  pointe  au 
voisinage  de  ty  base,  et  l'apparente  énergie  de  cette  pulsation  con- 
traste d'une  façon  saisissante  avec  l'extrême  faiblesse  de  la  pulsation 
radiale  (obs.  II).  Chez  le  malade  de  l'observation  VI,  le  doigt  perce- 
vait la  pulsation  du  cœur  à  l'épigastre  et  môme  à  droite  du  sternum. 
—  La  percussion  démontre  une  extension  manifeste,  quelquefois 
considérable,  de  la  raatité  cardiaque,  môme  de  la  matité  absolue. 
Dans  l'observation  II,  cette  matité  était  telle,  qu'elle  rappelait  vrai- 
ment celle  d'un  grand  épanchement  dans  le  péricarde  ;  elle  dépas- 
sait le  bord  droit  du  sternum  et  la  ligne  du  mamelon  gauche,  et 
s'étendait  du  deuxième  espace  gauche  à  trois  travers  de  doigt  au- 
dessous  du  mamelon.  La  plupart  des  observateurs  ont  été,  comme  je 
le  fais  moi-môme,  frappés  de  cette  énorme  extension  de  la  matité 
cardiaque.  Dans  un  cas  que  jo  citerai  plus  loin,  car  il  n'appartient 
pas  au  type  clinique  de  la  tachycardie  essentielle  paroxystique, 
M.  Langer  attribue  cette  extrôme  extension  de  la  matité  cardiaque  au 
développement  rapide  d'une  hydropisie  du  péricarde,  de  môme  ori- 
gine que  l'ascite  et  l'œdème  des  extrémités  inférieures.  Cette  inter- 
prétation est  peu  acceptable,  car,  pendant  l'accès  de  tachycardie,  le 
doigt  sent  fort  bien  les  battements  du  cœur  dans  plusieurs  espaces 
intercostaux  ;  chez  la  malade  de  l'observation  II,  il  me  semblait  que 
le  cœur  battait  tout  à  fait  sous  ma  main.  L'accès  terminé,  la  matité 
précordiale  reprend  en  quelques  heures  les  dimensions  de  l'état  nor- 
mal, et  il  est  difficile  d'admettre  qu'un  véritable  épanchement  de 
sérosité  dans  le  péricarde  puisse  se  résorber  avec  une  telle  rapidité. 
Les  bords  antérieurs  des  poumons  sont  refoulés  par  cette  dilatation 
aiguë  des  cavités  cardiaques;  dans  un  cas  (obs.  VI),  il  existait,  à  la 
limite  de  la  matité,  une  zone  de  sonorité  tympanique,  indice  d'une 
réelle  compression  du  poumon.  Cette  dilatation  algue  du  cœur  ne  se 
produit  pas  cependant  d'un  seul  coup;  elle  s'accroît  progressivement 
dans  l'intervalle  de  quelques  jours,  à  mesure  que  les  parois  auricu- 
laires et  ventriculaires  s'affaiblissent  et  se  laissent  distendre  par 
l'énorme  accumulation  du  sang  dans  les  cavités.  Ainsi,  dans  l'obser- 
vation VI,  un  second  examen  démontra  l'accroissement  manifeste  de 
la  matité  cardiaque,  déjà  fort  étendue  au  moment  de  la  première 
exploration.  Cette  distension  des  fibres  musculaires  du  cœur  ne 
parait  pas  en  épuiser  complètement  l'élasticité,  car,  dès  que  cesse  la 
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tachycardie,  le  cœur  reprend  en  peu  de  temps  le  môme  volume  qu'à 
l'état  normal.  Il  est  probable  que  la  dilatation  porte  surtout  sur  les 
oreillettes  dont  les  parois  offrent  une  résistance  beaucoup  moindre 
que  celle  des  parois  ventriculaires.  Ce  qui  semble  bien  démontrer 
qu'il  en  est  ainsi,  c'est  que  la  matité  s'étend  surtout  dans  la  partie 
supérieure  de  la  région  précordiale  et  suivant  le  diamètre  transverse 
du  cœur.  —  Les  bruits  du  cœur  ont  les  mômes  caractères  que  dans 
l'accès  de  courte  durée.  Mais  l'oreille  peut  les  entendre  directement 
sur  une  plus  grande  étendue.  Le  premier  bruit  est  parfois  couvert 
par  un  soufflé  doux,  tantôt  pendant  la  période  d'accélération  (obs.  VII, 
VIII),  tantôt  pendant  celle  de  ralentissement  (obs.  II,  V).  Ce  souffle 
est  dû  sans  aucun  doute  à  la  dilatation  du  cœur. 

Ce  sont  les  symptômes  thoraciques  qui  ouvrent  la  série  des  symp- 
tômes secondaires.  Le  patient  commence  à  tousser;  parfois  cette 
toux  reste  modérée,  mais  elle  procède  dans  d'autres  cas  (obs.  IV) 
par  quintes  fréquentes,  intenses,  extrêmement  pénibles.  L'expectora- 
tion est  d'abord  muqueuse,  visqueuse  et  adhérente,  comme  dans  le 
catarrhe  bronchique  et  la  congestion  pulmonaire.  Bientôt  les  cra- 
chats sont  teintés  de  sang;  il  peut  même  survenir  de  véritables  hé- 
moptysies  (obs.  II,  IV,  V).  Après  un  abondant  crachement  de  sang, 
l'expectoration,  très  visqueuse,  garde  pendant  longtemps  une  teinte 
brunâtre,  tout  à  fait  comme  dans  les  cas  d'apoplexie  du  poumon 
compliquant  les  cardiopathies  valvulaires.  La  dyspnée  est  plus  ou 
moins  prononcée,  mais  constante  ;  la  respiration  atteint  et  dépasse 
40  à  la  minute  ;  souvent  même  surviennent  de  véritables  accès  d'or 
thopnée  (obs.  I,  IV).  La  sonorité  thoracique  peut  rester  normale; 
elle  est  parfois  un  peu  exagérée;  dans  d'autres  cas,  elle  est  diminuée 
à  la  base,  d'un  seul  côté  ou  même  de  deux  cotés.  L'auscultation  fait 
entendre,  suivant  la  nature  et  l'étendue  des  lésions  pleuro-pulroo- 
naires,  des  râles  sonores,  des  râles  sous-crépitants,  des  bouffées  de 
râles  crépitants,  des  frottements  pleurétiques,  de  la  respiration  brou- 
chique.  Â  défaut  d'autopsies,  les  signes  et  les  symptômes  constatés 
pendant  la  durée  d'un  grand  accès  de  tachycardie  nous  permettent 
de  présumer  les  lésions  de  l'appareil  respiratoire.  La  déplôtion  insuf- 
fisante du  ventricule  gauche  a  pour  conséquence  inévitable  l'accu- 
mulation du  sang  dans  l'oreillette;  de  là  une  exagération  croissante 
de  la  tension  du  sang  dans  les  veines  pulmonaires,  laquelle  aboutit 
bientôt  à  la  congestion  et  à  l'œdème  du  poumon.  Ces  troubles  de  la 
petite  circulation  peuvent  en  quelques  jours  prendre  une  extension 
considérable  ;  ainsi  s'expliquent  l'intensité  de  la  dyspnée  dans  cer- 
tains cas  (obs.  I,  IV)  et  l'abondance  des  râles  sous- crépitants  et  cré- 
pitants. La  congestion  du  poumon  peut  aller  jusqu'à  l'hémorrha- 
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gie,  comme  le  prouve  la  fréquence  des  hémoptysie? ,  soit  que 
l'hémorrhagie  pulmonaire  se  produise  sous  forme  d'infarctus  péri- 
phériques, soit  qu'il  s'agisse  d'une  hémorrhagie  diffuse  plus  ou 
moins  étendue.  Chez  deux  malades  qui  crachaient  du  sang  (obs.  II, 
IV),  on  a  constaté  des  frottements  et  du  souffle  pleurétiquë,  et  il  est 
probable  que  la  pleurésie  avait  pour  point  de  départ  quelques  noyaux 
superficiels  de  broncho-pneumonie  ou  d'hémorrhagie  pulmonaire.  — 
Assurément  ces  lésions  de  l'appareil  respiratoire  aggravent  le  pro- 
nostic. Quand  elles  sont  très  étendues,  elles  doivent  môme  être 
regardées  comme  la  cause  probable  de  la  terminaison  fatale  (obs.  II, 
IV).  Moins  prononcées,  elles  peuvent  disparaître  entièrement,  dès 
que  les  battements  du  cœur  ont  repris  la  fréquence  normale.  La  toux' 
et  l'expectoration  durent  encore  quelques  jours,  pendant  lesquels  on 
entend  quelques  râles  à  la  base  des  poumons,  puis  il  ne  reste  bientôt 
plus  aucune  trace  de  ces  (roubles  thoraciques  en  apparence  si 
graves. 

La  dilatation  et  l'encombrement  des  cavités  droites  du  cœur  ont 
pour  conséquence  la  stase  dans  la  circulation  veineuse  générale.  La 
lace  est  cyanosée,  surtout  aux  lèvres  et  aux  joues  ;  elle  peut  môme 
prendre  une  teinte  livide,  comme  dans  le  catarrhe  suffocant.  La 
tuméfaction  des  jugulaires  fait  rarement  défaut;  elle  est  parfois  très 
prononcée.  Les  veines  du  cou  paraissent  animées  de  battements 
extrêmement  précipités.  Ces  battements  sont  en  partie  communi- 
qués par  les  pulsations  des  carotides;  mais,  dans  plusieurs  cas,  on  a 
constaté  de  véritables  pulsations  de  la  veine  jugulaire  externe.  Ces 
pulsations  sont  entièrement  comparables  à  celles  que  provoquent 
certaines  insuffisances  de  la  valvule  tricuspide,  et  elles  se  produisent 
sans  doute  d'après  le  même  mécanisme  (obs.  VI,  VII,  XI).  Grâce  à 
l'insuffisance  de  la  valvule  tricuspide  et  de  la  valvule  jugulaire,  cau- 
sée par  la  dilatation  du  cœur,  de  la  veine  cave  supérieure  et  de  la 
veine  jugulaire,  les  oscillations,  qu'impriment  à  la  colonne  sanguine 
les  contractions  de  l'oreillette  et  du  ventricule  droit,  remontent  et 
deviennent  perceptibles  jusque  dans  la  veine  jugulaire  externe  ;  de  là 
les  pulsations  vraies  dont  cette  veine  est  animée.    • 

Les  troubles  cérébraux  sont  en  grande  partie  imputables  à  l'isché- 
mie artérielle  et  à  la  stase  veineuse  prolongées  pendant  plusieurs 
jours.  Certains  malades  sont  inquiets,  agités,  tourmentés  d'un  besoin 
d'activité  qu'ils  ne  peuvent  guère  satisfaire  (obs.  IV)  ;  d'autres  ont  un 
sommeil  entrecoupé  de  rôves  pénibles  ou  souffrent  d'une  insomnie 
complète  pendant  toute  la  durée  de  l'accès  (obs.  I);  d'autres  enfin 
sont  pris  d'un  véritable  délire.  Chez  la  malade  de  l'observation  II, 
ce  délire  était  assez  calme;  elle  prononçait  des  paroles  incohérentes 
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et  ne  reconnaissait  pas  ou  confondait  les  personnes  de  son  entourage. 
Ce  délire  parut  plus  de  dix  jours  après  le  début  de  l'accès  de  tachy- 
cardie; la  sécrétion  urinaire  avait  alors,  et  depuis  plusieurs  jours, 
notablement  diminué;  il  est  assez  probable  qu'à  l'influence  nocive 
de  la  stase  veineuse  et  de  l'ischémie  artérielle,  s'ajoutait  celle  d'une 
dépuration  insuffisante  du  sang  par  la  voie  rénale. 

Le  tableau  de  cette  sorte  d'asystolie  aiguë  se  complète  par  l'appa- 
rition de  la  tuméfaction  du  foie  et  de  la  rate,  del'ascitc  et  de  l'œdème 
des  membres  inférieurs.  En  peu  de  jours,  la  matité  hépatique  dé- 
passe de  beaucoup  les  limites  de  l'état  normal  ;  elle  descend  de  plu- 
sieurs travers  de  doigt  au-dessous  du  bord  des  côtes.  C'est  très  pro- 
bablement au  développement  rapide  de  cette  congestion  veineuse  du 
foie,  qu'il  faut  attribuer  la  douleur,  parfois  assez  vive,  spontanée  ou 
provoquée  par  la  pression,  que  plusieurs  malades  ont  éprouvé  dans 
l'hypochondre  droit  (obs.  II,  IV).  L'œdème  des  jambes  n'est  généra- 
lement pas  très  prononcé,  soit  que  l'accès  cesse  bientôt  (obs,  VI), 
soit  que  la  mort  survienne  peu  de  jours  après  le  début  des  hydropi- 
sies  (obs.  IV).  L'ascite  était  très  manifeste  et  accompagnée  d'un 
œdème  du  scrotum  dans  l'observation  VI,  bien  que  l'accès  n'ait  pas 
été  très  long  et  qu'il  se  soit  terminé  par  la  guérison. 

Presque  tous  les  malades  ont  une  anorexie  complète,  pendant  toute 
la  durée  du  paroxysme.  Ils  ne  prennent  que  quelques  aliments 
liquides  (obs.  I,  II,  IV).  Quelques-uns  sont  tourmentés  par  une  soif 
très  vive.  La  langue  reste  humide,  mais,  dès  les  premiers  jours,  elle 
est  extrêmement  chargée.  Souvent  un  état  nauséeux  continuel 
augmente  les  malaises  du  patient  (obs.  I,  IV,  V).  Les  nausées  abou- 
tissent quelquefois  à  des  vomissements,  et,  dans  un  cas  (obs.  I),  es 
vomissements  annonçaient  généralement  la  fin  du  paroxysme.  La 
constipation  est  rare,  et  la  diarrhée  bien  plus  commune.  Le  flux 
intestinal  était  même  assez  marqué  chez  le  malade  de  l'observa- 
tion VI,  et  M.  Max.  Huppert  l'attribue  avec  raison  à  la  stase  veineuse 
rapidement  développée  dans  la  muqueuse  de  l'intestin. 

La  sécrétion  urinaire  est  toujours  diminuée  dans  le  grand  accès 
de  tachycardie.  Un  seul  cas,  celui  de  M.  Pribram,  parait  faire 
exception  à  cette  règle  générale  ;  mais  l'accès  n'avait  duré  que  cinq 
jours  (obs.  IX).  Dans  tous  les  autres  cas,  la  diminution  de  la  sécré- 
tion urinaire  est  réelle,  et  quelquefois  considérable.  Le  malade  de 
l'observation  I  m'a  souvent  répété  que,  dans  les  grands  accès,  il 
n'éprouve  que  rarement  le  besoin  d'uriner  et  que  l'urine  d'un  jour 
ne  dépasse  pas  deux  grands  verres.  Cette  diminution  de  la  sécrétion 

,  urinaire  est  également  très  remarquable   dans  l'observation  VI; 

-  H.  Max.  Huppert  y  a  soigneusement  étudié  les  troubles  de  cette  fonc- 
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lion .  La  cause  de  cette  oligurie,  constante  dans  le  grand  accès  de 
tachycardie,  réside  assurément  dans  la  dépression  considérable  et 
prolongée  de  la  tension  artérielle.  Cette  urine  rare  est  très  colorée; 
elle  dépose  d'abondants  sédiments  d'urate  de  soude.  La  densité  en 
est  notablement  augmentée  ;  elle  s'élève  à  1025  et  même  au-dessus. 
L'albuminurie  est  à  peu  près  constante  et  souvent  aussi  l'urine  con- 
tient des  globules  rouges  du  sang.  Ces  deux  modifications,  l'albumi- 
nurie et  l'hématurie  légère,  procèdent  sans  doute  de  la  stase  veineuse 
de  la  circulation  rénale.  En  somme,  l'urine  présente  à  peu  près  les 
mêmes  caractères  que  dans  l'accès  asystolique  des  cardiopathies  val- 
vulaires.  Dès  que  cesse  la  tachycardie,  la  quantité  d'urine  augmente; 
elle  peut  même  dépasser  momentanément  la  proportion  physiologi- 
que. Quelques  heures  plus  tard,  on  constate  la  disparition  de  l'albu- 
mine et  des  globules  rouges. 

La  peau  reste  pâle  et  sèche  pendant  toute  la  durée  du  paroxysme. 
Dans  un  cas  terminé  par  collapsus  mortel  (obs.  IV),  elle  se  couvrit 
d'une  sueur  froide  au  visage  et  aux  extrémités.  Lorsque  l'accès  se 
termine  favorablement,  la  sécrétion  sudorale  se  rétablit;  quelque- 
fois même  la  peau  se  couvre  d'une  sueur  abondante  et  de  bon 
augure. 

La  température,  toujours  normale  dans  un  accès  court,  peut 
s'élever  de  1  à  3  degrés  pendant  un  paroxysme  de  longue  durée 
(obs.  Il,  IV,  VI,  VII).  Ces  poussées  fébriles  sont  sans  doute  imputa- 
bles aux  lésions  secondaires  qui  se  développent  du  côté  de  l'appareil 
respiratoire,  bronchite,  congestion,  broncho- pneumonie,  hémorrha- 
gie,  pleurésie.  Chez  la  malade  de  l'observation  II,  ces  lésions  pul- 
monaires avaient  pris  une  grande  extension  ;  or,  £  diverses  reprises, 
la  température  s'éleva  jusqu'à  40°  et  même  au-dessus. 

Les  sensations  subjectives  ne  diffèrent  pas  beaucoup  de  ce  qu'elles 
sont  dans  l'accès  de  courte  durée.  La  plupart  des  malades  ne  parais- 
sent pas  se  rendre  exactement  compte  de  l'extrême  accélération 
du  rythme  cardiaque,  ou  du  moins  ils  ne  s'en  plaignent  pas  spon- 
tanément, même  lorsque  l'accès  dure  déjà  depuis  plusieurs  jours 
(obs.  II,  IV,  VI).  Les  forces  sont  prostrées,  surtout  vers  la  fin  de 
l'accès;  le  patient  éprouve  de  l'accablement,  de  la  courbature,  une 
sensation  de  froid  général  (obs.  I,  VI).  Je  trouve  noté  dans  les  obser- 
vations que  j'ai  rassemblées,  des  douleurs,  ou  plutôt  des  sensations 
pénibles  de  construction,  dans  le  thorax,  an  cou,  dans  l'abdomen, 
à  Tépigastre,  dans  le  dos,  à  la  région  précordiale.  Dans  un  cas,  vers 
la  fin  d'un  grand  accès  qui  durait  déjà  depuis  plus  de  trois  semaines 
et  qui  devait  être  mortel,  les  douleurs  précordiales  prirent  tout  à 
coup  une  telle  intensité,  qu'elles  rappelèrent  vraiment  celles  de 
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l'angine  de  poitrine  (obs.  IV).  La  tachycardie  essentielle  paroi ys- 
tique  est  exclusivement  une  névrose  des  nerfs  moteurs  du  cœur; 
l'apparition  accidentelle  de  ces  phénomènes  douloureux  est  vraisem- 
blablement imputable  à  l'ischémie  du  muscle  cardiaque;  la  tension 
artérielle  doit,  en  effet,  subir  la  môme  dépression  considérable  dans 
les  artères  coronaires  que  dans  les  artères  périphériques.  Quelques 
malades  ont  des  défaillances  et  môme  de  véritables  syncopes.  Ces 
accidents  se  montrent  de  préférence  lorsque  le  paroxysme  dure  déjà 
depuis  plusieurs  jours. 

Quelques  malades  sont  restés  debout  pendant  la  première  partie 
.d'un  grand  accès  et  n'ont  pris  le  lit  que  quelques  jours  avant  la  fin  du 
paroxysme  (obf  IV,  VI).  Le  malade  de  l'observation  I,  prévoyant,  dis 
le  début,  que  son  accès  serait  de  longue  durée,  reste  pendant  une 
heure  dans  son  cabinet,  allant  d'un  meuble  à  l'autre,  occupé  à 
mettre  ses  papiers  en  ordre.  La  jeune  femme  dont  M.  Bristowe  a 
retracé  l'émouvante  histoire  (obs.  IV)  pouvait  encore  voyager  et 
visiter  des  écoles  au  début  et  même  au  milieu  du  grand  accès  de 
tachycardie  qui  devait  lui  être  fatal.  Le  plus  souvent,  le  patient  est 
condamné  à  l'inactivité.  Dans  le  lit,  il  garde  habituellement  le  décu- 
bitus dorsal,  un  peu  incliné  sur  le  côté  droit.  Il  ne  se  couche  pas 
volontiers  sur  le  côté  gauche,  attitude  qui  augmente  généralement 
ses  souffrances  (obs.  I,  IV).  Vers  la  fin  de  l'accès,  les  moindres 
mouvements,  ht  station  debout  par  exemple,  suffisent  à  provoquer 
une  recrudescence  de  la  tachycardie  (obs.  V). 

Parmi  les  onze  observations  que  j'ai  réunies,  quatre  fois  lo  grand 
accès  s'est  terminé  par  la  mort.  La  terminaison  fatale  fut  causée 
dans  deux  cas  par  une  syncope  (obs.  I,  V),  dans  les  deux  autres  par 
le  collapsus  asystolique  (obs.  II,  IV). 

Lorsque  le  grand  accès  se  termine  favorablement,  le  pouls  tombe 
brusquement  d'un  chiffre  très  élevé,  200  à  250,  au  chiffre  physio- 
logique de  60  à  70  pulsations  à  la  minute.  Souvent  deux  ou  trois 
contractions  du  cœur  lentes  et  énergiques  marquent  la  transition 
du  pouls  accéléré  au  pouls  normal.  A  ce  moment,  plusieurs  patieuts 
ont  éprouvé  des  sensations  particulières;  l'un  so  trouve  dans  un 
état  de  malaise  indéfinissable  et  il  lui  semble  qu'il  va  mourir  (obs.  I); 
un  autre,  une  femme,  croit  qu'une  rupture  vient  de  se  produire  à 
la  région  cervicale  (obs.  IX).  Les  symptômes  secondaires  disparais- 
sent plus  lentement;  c'est  au  bout  de  quelques  jours  seulement  que 
s'efface  la  dernière  traco  do  la  congestion  pulmonaire,  des  stase* 
veineuses,  de  l'ascile,  des  œdèmes  périphériques.  Cependant  les 
troubles  de  la  sécrétion  urinaire  cessent  plus  promptement;  au  bout 
de  quelques  heures,  l'urine  est  plus  abondante;  il  se  produit  même 
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parfois  une  légère  polyurie;  dans  les  premières  émissions  qui  sui- 
vent la  fin  du  paroxysme,  on  ne  constate  plus  ni  albumine  ni  glo- 
bules rouges. 

Pendant  les  premiers  jours  de  la  convalescence,  lo  cœur  conserve 
encore  une  réelle  irritabilité.  Le  malade  de  l'observation  VI  est 
repris  d'un  véritable  accès,  de  courte  durée  il  est  vrai,  au  moment 
où  il  se  lève  pour  la  première  fois.  Chez  un  autre  (obs.  V),  le  pouls 
tombe  pendant  quelques  instants  à  32  à  la  minute.  L'affaiblissement 
général  persiste  quelques  jours  ou  môme  quelques  semaines,  suivant 
la  durée  de  l'accès  et  l'intensité  des  symptômes  secondaires. 

(A  suivre.) 


SUR  UN  CAS  DE  MUTISME  HYSTÉRIQUE 


Par  le  Dr  B.-H.  ÇTEPHAN,  de  Zaandam  (Hollande). 


Dans  l'après-midi  du  15  décembre  1885  une  fille  entra  avec  empresse- 
ment chez  N...  B....f  paysan  près  de  P...,  et  cria:  «  Oh!  cher  voisin, 
on  dit  que  mon  petit  frère  est  parti.  »  B....  (ut  pris  d'une  vive  frayeur 
et  se  mit  immédiatement  en  route  pour  chercher  cet  enfant.  Bientôt 
il  rencontra  son  voisin,  qui  d'un  ton  indifférent  lui  dit  :  «  Oh!  voisin, 
il  ne  vous  faut  pas  incommoder,  cela  ne  vaut  pas  la  peine,  le  gamin 
est  sans  doute  noyé.  »  B....  fut  frappé  d'une  telle  froideur,  néanmoins  il 
alla  chercher  et,  après  quelque  temps  il  eut  le  bonheur  de  trouver 
l'enfant,  qui  en  jouant  s'était  égaré,  et  l'apporta  à  son  père,  qui  ne 
montra  ni  joie,  ni  la  moindre  émotion  sur  l'heureux  retour  de  l'enfant 
qu'on  avait  cru  perdu.  B....,  retourné  chez  lui,  se  tourmentait  conti- 
nuellement de  l'indifférence  de  son  voisin,  il  ne  pouvait  comprendre 
comment  il  était  possible  qu'un  père  s'intéressât  si  peu  du  sort  de  ses 
enfants.  Il  en  devenait  triste  et  s'abandonnait  à  cause  de  cet  accident 
de  jour  en  jour  à  une  telle  méditation  qu'il  en  perdit  son  appétit  et 
sa  bonne  humeur.  Sa  femme,  inquiète  de  son  mari,  le  pria  de  consulter 
un  médecin,  mais  B...  était  d'opinion  que  cela  n'était  point  nécessaire 
et  que  ces  phénomènes  morbides  s'amenderaient  spontanément  sans 
aucune  médication. 

Au  soir  du  19  décembre,  il  allait  chez  un  libraire  de  la  ville  de  P....,  à  envi- 
ron une  demi-heure  de  distance  de  sa  demeure,  pour  y  prendre  le  journal. 
Il  était  arrivé  là  très  bien,  n'apercevait  aucun  trouble  de  la  parole,  et 
n'avait  eu  en  chemin  rien  de  particulier.  Déjà  il  avait  pris  le  journal,  et 
était  prêt  à  retourner  quand  tout  à  coup  il  aperçut  qu'il  ne  pouvait  plus 
parler  et  qu'il  était  pris  d'un  étourdissement  qui  le  fit  presque  tom- 
ber. En  se  tenant  ferme  au  comptoir,  il  réussit  à  trouver  la  porte  et 
aller  en  dehors.  Bientôt  après,  l'étourdissement  avait  disparu,  mais 
il  ne  pouvait  pas  retrouver  la  parole  et  ne  voyait  pas  clair.  Il  allait  à  sa 
maison,  mais  au  retour  il  tomba  dans  l'eau,  heureusement  il  put  en 
sortir,  et  muet,  tremblotant,  en  claquant  des  dents  et  avec  des  habits 
mouillés  il  arrivait  chez  lui,  où  il  perdit  connaissance  et  tomba  sur  une 
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chaise.  A  défaut  d'un  de  mes  confrères,  on  me  vint  chercher  vers  dix 
heures  du  soir.  A  mon  arrivée,  je  trouvai  B...  sans  connaissance,  avec  des 
pupilles  étroites,  le  pouls  battait  assez  fort  et  avait  une  fréquence  à  peu 
près  de  80.  Il  portait  sans  cesse  la  main  à  sa  gorge,  mais  il  n'émit 
aucun  son  et  ne  poussa  aucun  cri.  Nous  avions  beaucoup  de  peine  à  le 
mettre  au  lit,  où  il  était  très  inquiet  et  se  mettait  tous  les  moments 
debout;  pourtant  on  réussissait  à  lui  donner  un  peu  d'eau,  et  il  prenait 
aussi  d'une  mixture  de  bromure  de  potassium  et  d'extrait  d'opium.  Le 
jour  suivant,  la  perte  de  connaissance  persistait,  et  il  n'apercevait  rien  de 
tout  ce  qui  se  passait  autour  de  lui.  Même  au  retour  de  la  connaissance, 
il  m'a  assuré  qu'il  avait  parfaitement  perdu  le  souvenir  du  moment  où 
il  était  arrivé  chez  lui  jusqu'au  moment  où  il  avait  repris  ses  sens.  Pour- 
tant cette  perte  de  connaissance  n'était  pas  absolue,  car  de  temps  en 
temps  il  éteignit  sa  soif  en  prenant  le  verre  d'eau  placé  devant  lui,  et 
satisfaisait  au  besoin  d'uriner  en  prenant  le  pot  de  chambre;  aussi  il 
s'opposait  au  tâtement  du  pouls  et  à  un  examen  exact  de  son  état 
par  des  repoussements  assez  vifs  '.  Dans  l'après-midi  du  21  décembre 
il  a  repris  connaissance,  mais  il  manquait  encore  toujours  de  la  parole, 
et,  quoiqu'il  pût  bientôt  travailler  de  nouveau,  il  était  muet  et  il  restait 
muet.  Dès  le  début  de  son  mutisme,  B....  a  présenté,  quelques  phéno- 
mènes assez  curieux  : 

i°  Une  toux  particulière,  cadencée,  claire,  bruyante,  mais  qui  n'est 
jamais  accompagnée  de  sécrétion,  et  qui  se  montre  surtout  quand  il 
éprouve  une  vive  émotion,  ou  quand  il  faut  écrire  beaucoup  sur  sa  petite 
ardoise  qu'il  porte  toujours  sur  lui  ; 

i°  Une  sensation  d'inquiétude,  d'un  mouvement  interne,  d'une  certaine 
révolte  dans  la  poitrine  qui  s'accroît  aussi  à  chaque  émotion  ; 

3»  Une  sorte  de  clairvoyance;  quand  B...  se  plaint  d'une  certaine 
inquiétude,  d'une  agitation  et  d'une  obnubilation  de  son  champ  visuel, 
od  peut  deviner  qu'un  malheur  s'approche,  et  on  prétend  avoir  con- 
staté plus  d'une  fois  qu'un  enfant,  qu'une  femme,  qu'un  homme  bientôt 
était  mort,  qu'un  incendie  avait  éolaté  peu  après  que  B...  s'était  plaint 
d'une  telle  sensation. 

Du  reste  il  jouit  d'une  bonne  santé,  ses  fonctions  ne  présentent  rien 
d'anormal,  la  déposition  des  selles  est  seulement  un  peu  retardée  dans 
les  jours  où  B...  se  plaint  de  cette  sensation  curieuse,  et  le  sommeil  est 
souvent  entrecoupé  par  des  rêves. 

N...  B...  maintenant  âgé  de  quarante  ans,  est  marié  depuis  quatorze 
ans,  et  a  eu  six  enfants,  dont  trois  sont  encore  vivants  et  jouissent  d'une 
bonne  santé  ;  le  quatrième  est  mort  d'une  tumeur  cérébrale,  le  cinquième 
d'une  méningite,  le  sixième  de  la  rougeole.  Ses  parents  sont  tous  deux 


1.  De  telles  particularités  m'ont  frappé  souvent  chez  les  hystériques  qui  ont 
perdu  leurs  sens,  et  il  me  semble  qu'elles  permettent  souvent  de  reconnaître  la 
nature  hystérique,  tout  au  moins  purement  fonctionnelle,  d'une  perte  de  con- 
naissance. 
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morts,  son  père  de  phtisie  pulmonaire,  sa  mère  d'une  apoplexie,  à  un 
âge  déjà  avancé.  Dans  sa  famille  pas  d'aliénés,  pas  de  gens  atteints  d'épi- 
lepsie  ou  sujets  à  des  crises  de  nerfs  ou  à  des  attaques  convulsivea,  même 
pas  de  gens  qu'on  pourrait  nommer  nerveux.  Lui-même  a  été  toujours 
bien  portant,  et,  excepté  une  pleuro-pneumonie  à  l'âge  de  vingt-huit  ans,  il 
n'a  jamais  été  malade.  Pas  d'alcoolisme  ou  de  syphilis.  Souvent  il  a  été 
témoin  de  la  mort  de  ses  parents;  c'est  ainsi  qu'il  a  assisté  la  même 
année  à  l'enterrement  de  huit  membres  de  sa  famille;  aussi  la  vie  sociale 
ne  lui  a  pas  épargné  beaucoup  de  chagrin,  de  disgrâce  et  de  malheur. 
Toutes  ces  choses  paraissent  avoir  fait  de  lui  un  homme  impression- 
nable et  très  émotif.  Il  n'a  jamais  eu  d'attaques  ou  d'étourdissements  ni 
avant,  ni  après  le  début  de  son  mutisme. 

L'examen  du  malade  que  j'ai  institué  le  8  avril  4889  donnait  les 
résultats  suivants  :  N...  B...  est  un  homme  grand,  fort,  vigoureux  et 
bien  musclé,  qui  comme  phénomène  morbide  solitaire  présente  une 
impossibilité  absolue  d'articuler  un  mot,  ni  à  voix  haute,  ni  à  voix  basse. 
Quand  on  le  pousse  à  faire  des  efforts,  on  le  voit  faire  quelques  inspi- 
rations forcées,  et  en  portant  sa  main  à  sa  gorge  et  à  la  partie  supérieure 
du  thorax  il  commence  de  tousser,  s'empare  de  sa  petite  ardoise  et  écrit  : 
«  Ça  ne  va  pas  ».  Il  peut  souffler  et  baiser,  le  mouvement  de  siffler  peut 
être  fait  aussi,  la  bouche  se  meut  et  l'air  s'échappe,  mais  on  n'entend  pas 
le  sifflement  proprement  dit.  La  langue  n'est  pas  déviée  et  sort  toute 
droite,  elle  peut  être  mue  dans  toutes  les  directions  comme  dans  l'eut 
normal.  La  luette  n'est  pas  non  plus  déviée  et  se  meut  à  la  respiration  et 
à  chaque  effort  de  phonation.  Il  n'est  pas  question  d'asymétrie  dans  1» 
face,  pas  d'inégalité  pupillaire,  réaction  prompte  à  la  lumière  et  à 
l'accommodation,  pas  do  parcsie  ou  de  paralysie  des  muscles  moteurs 
des  yeux.  Il  est  impossible  de  lui  faire  répéter  un  mot  prononcé  devant 
lui,  ni  de  le  faire  imiter  quelque  mouvement  d'articulation  qu'il  voit 
faire  devant  lui.  Aussi  il  ne  peut  pas  émettre  le  moindre  son.  Il  existe 
donc  chez  B...  en  même  temps  aphasie  et  aphonie  absolues.  Par  contre» 
l'intelligence  est  parfaitement  conservée,  sitôt  qu'on  l'interroge  il  s'ex- 
prime par  des  gestes,  par  une  mimique  particulière  ou  en  écrivant  sur  son 
petit  morceau  d'ardoise  ce  qu'il  voudrait  dire.  Il  lui  est  possible  de  mettre 
par  écrit  une  dictée  et  de  oopier  une  phrase  sans  fautes.  Pas  de  parésies  ou 
paralysies  motrices  des  extrémités,  aucun  trouble  de  la  sensibilité,  sur- 
tout pas  d'hémianesthésie  ou  d'anesthésîo  phuryngiennc.  L'ouïe  est  une 
(il  entend  le  tic  tac  de  ma  montre  à  plus  grande  distance  que  moi-même,, 
quoique  j'aie  l'ouïe  assez  bonne)  et  ne  diffère  pas  des  deux  oreilles. 
L'odorat  et  le  goût  ne  présentent  rien  de  particulier  à  noter.  La  vue  est 
bonne,  pas  de  rétrécissement  du  champ  visuel  ni  d'hémianopsie,  jamais  il 
n'a  souffert  de  diplopie,  de  macropsie  ou  de  micropsie.  A  l'inspection  du 
pharynx,  on  constate  les  symptômes  d'une  pharyngite  chronique.  L'intro- 
duction du  miroir  laryngoscopique  produit  des  mouvements  réflexes 
vifs,  néanmoins  il  est  possible  de  prendre  un  aperçu  de  l'état  du  larynx. 

Celui-ci  ne  montre,  sauf  une  certaine  hypérémie,  rien  d'anormal,  les 
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cordes  vocales  s'écartent  à  chaque  respiration  et  s'approchent  à  chaque 
effort  de  phonation.  La  toux  forte  et  claire,  qui  se  présente  pendant, 
mais  surtout  après  cet  examen,  contraste  vivement  avec  l'aphonie 
absolue  et  avec  cette  impossibilité  de  ne  pouvoir  émettre  le  moindre  cri. 

U  est  hors  de  doute,  je  crois,  que  B...  est  atteint  de  mutisme  hys- 
térique, et  en  présence  d'un  tel  cas  on  peut  souscrire  sans  réserve 
à  l'opinion  de  M.  Cbarcot,  a  le  syndrome  mutisme  hystérique  est 
par  lui-même  asiez  caractérisé,  assez  original,  pour  pouvoir  être 
reconnu  pour  ce  qu'il  est.  »  Pourtant  le  cas  actuel  a  quelques  parti- 
cularités, qui,  surtout  à  un  point  de  vue  casuistique,  ne  sont  pas 
tout  à  fait  sans  intérêt.  En  premier  lieu,  c'est  un  cas  de  mutisme 
chez  un  homme  sans  aucun  antécédent  nerveux,  qui  n'a  jamais 
présenté  de  trouble  nerveux  avant  le  début  de  son  mutisme,  qui 
n'a  jamais  eu  de  crises  et  chez  qui  les  stigmates  hystériques  font 
absolument  défaut.  C'est  donc  un  cas  où  le  mutisme  se  présente 
à  titre  d'accident  hystérique  solitaire,  et  avec  une  permanence  et 
ténacité  remarquables,  particularités  qui,  plus  d'une  fois  déjà,  ont 
porté  les  auteurs  à  nier  la  nature  hystériforme  d'un  symptôme 
neuropathique.  Mais  c'est  surtout  le  mode  de  début  qui  me  parait 
intéressant,  la  plupart  des  cas  de  mutisme  hystérique  survenaient 
soudainement  à  la  suite  d'une  frayeur,  d'une  émotion  quelconque 
et  précédés  ou  non  d'une  attaque  hystérique  ;  dans  certains  cas  cepen- 
dant l'aphonie  causée  par  une  vive  frayeur  ou  née  d'une  laryngite 
existait  depuis  un  certain  temps  avant  la  perte  de  la  parole.  Chez  B. . . , 
par  contre,  il  existait  pour  ainsi  dire  un  stadium  prodromal,  l'émo- 
tion a  précédé  le  mutisme  de  quelques  jours  et  celui-ci  a  débuté 
inopinément  sans  qu'il  y  eût  eu  une  cause  psychique  directe.  Parmi 
les  phénomènes  intéressants  qui  se  sont  présentés  chez  B...,  après 
le  début  de  son  mutisme,  j'ai  mentionné  une  certaine  espèce  de  clair- 
voyance. On  pourrait  trouver  très  peu  scientifique  de  faire  men- 
tion d'un  tel  phénomène,  et  on  pourrait  l'attribuer  peut-être  à  une 
certaine  naïveté  de  ma  part,  sans  doute  on  croira  à  de  la  superstition 
chez  B...,  et  chez  ses  relations,  à  une  coïncidence  accidentelle  de 
faits,  etc.  Moi-même,  je  suis  très  réservé  dans  l'appréciation  de  ce 
phénomène,  je  n'en  ai  fait  mention  que  pour  être  complet,  puisque 
fi...  me  Ta  communiqué  spontanément.  Je  voudrais  dire  seulement 
que  j'ai  un  certain  respect,  peut-être  souvent  à  peine  motivé,  pour 
Jes  observations  du  peuple,  car  elles  se  sont  montrées  plus  d'une 
fois  fort  exactes  et  très  précises,  tandis  que  les  médecins,  ne  pouvant 
pas  les  comprendre,  ont  douté  de  leur  réalité  ;et,  en  outre,  une  acuité 
extraordinaire  des  sens,  une  hyperesthésie  nerveuse  chez  certains 


798  «TUE  DE  MÉDECINE 

neuropathes  n'est  pas  si  rare  qu'on  ait  le  droit  de  nier  tout  à  fait 
l'existence  d'un  état  plus  ou  moins  semblable  de  ce  qu'on  a  compris 
sous  le  nom  de  clairvoyance. 

Un  seul  mot  enfin  du  cours  de  la  maladie  de  B...  Bientôt  après  le 
début  de  son  mutisme,  B...  a  été  traité  avec  le  courant  faradique, 
mais  sans  aucun  succès;  un  peu  plus  tard,  on  Ta  laryngoscope  deux 
fois,  au  point  de  vue  diagnostique  ou  au  point  de  vue  thérapeutique 
c'est  ce  que  je  ne  sais  pas,  mais  en  tout  cas  sans  le  guérir.  Depuis  le 
mois  de  mai  1886  il  n'a  pas  été  traité.  Je  me  suis  efforcé  récemment, 
quand  je  l'ai  examiné,  de  lui  redonner  la  parole.  En  présence  de  sa 
femme  je  l'ai  hypnotisé,  mais  je  n'ai  pas  réussi  à  le  faire  parler; 
sous  l'influence  de  la  suggestion,  il  faisait  toujours  ces  inspirations 
forcées  qu'il  fait  aussi  à  l'état  de  veille  quand  on  le  pousse  à 
parler,  mais  de  sa  bouche  ne  sortit  pas  un  mot.  Alors  je  lui  ai  sug- 
géré qu'il  pourrait  dire,  le  jour  suivant,  à  midi  précis,  à  voix  haute 
et  claire  :  a;  mais  j'ai  appris  plus  tard  que  cette  suggestion  post- 
hypnotique ne  s'est  pas  réalisée.  Peut-être  qu'un  traitement  hypno- 
tique souvent  répété  tendrait  enfin  à  une  guérison  complète,  mais 
B...  n'a  pas  envie  de  s'y  soumettre. 

Avant  l'arrivée  de  l'homme  chez  moi,  j'avais  pensé  de  prier  le 
directeur  du  bureau  télégraphique  de  faire  apporter,  durant  la  pré- 
sence de  B...  chez  moi,  une  dépêche  d'où  il  apprendrait  la  mort 
subite  d'un  de  ses  enfants  (or,  il  est  d'une  connaissance  générale 
que,  dans  les  cas  de  mutisme,  le  retour  de  la  parole  est  souvent  aussi 
soudain  qu'en  avait  été  la  disparition,  et  qu'elle  revient  souvent  brus- 
quement à  la  suite  d'une  vive  émotion);  mais  en  vue  de  l'influence 
des  émotions  sur  la  santé  et  môme  sur  la  vie,  qui  fait  que  la  joie 
et  la  peur  peuvent  occasionner  non  seulement  des  modifications  de 
toute  nature,  mais  qu'elles  peuvent  môme  amener  la  mort,  j'ai 
renoncé  à  un  tel  traitement f. 

A  propos  du  cas  que  j'ai  décrit  je  veux  mentionner  les  observa- 
tions de  cette  affection  qui  se  trouvent  dispersées  dans  la  littérature 
médicale  hollandaise;  elles  sont  au  nombre  de  cinq. 

Dans  le  Nederlandsch  Lancet  de  1848-1849,  M .  A.  Luy ten  a  donné 
la  description  d'un  cas  qu'on  doit  prendre,  selon  toute  vraisemblance, 
pour  un  cas  de  mutisme  hystérique.  C'était  une  fille  de  vingt  ans  qui. 

1.  On  cite  ainsi  l'exemple  de  Chilon,  éphore  de  Lacédémone,  qui  mourut  de 
joie  en  embrassant  son  fils  vainqueur  aux  jeux  Olympiques.  Le  pape  Léon  Xt 
ayant  été  averti  de  la  prise  de  Milan  qu'il  avait  extrêmement  souhaitée,  entra 
en  un  tel  excès  de  joie  que  la  fièvre  Ten  prit  et  il  en  mourut.  Térence  est  mort 
de  chagrin  après  avoir  vu  disparaître  dans  un  naufrage  cent  huit  pièces  de 
théâtre  qu'il  avait  faites.  André  Vésale  mourut  de  regret  d'avoir  commencé 
l'autopsie  d'un  homme  dont  le  cœur  battait  encore,  etc. 
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ayant  pris  un  rhume,  devint  aphone.  Quand  la  toux  eut  cessé  et 
.  le  rhume  disparu,  elle  manquait  encore  toujours  de  la  voix  et  de  la 
langue. 

Le  cas  étant  décrit  dans  une  période  où  la  connaissance  des  stig- 
mates hystériques  (hémianesthésie,  troubles  sensoriels,  rétrécis- 
sèment  du  champ  visuel,  etc.)  n'était  pas  encore  générale,  n'est 
pas  doué  d'assez  de  détails  pour  être  considéré  tout  à  fait  comme 
démonstratif;  pourtant  je  crois  qu'il  doit  être  pris  pour  une  obser- 
vation de  mutisme. 

M.  le  Dr  Huysman  a  donné  la  description  d'un  cas  (Feestbundel 
Dondcrs-Jubileum)  concernant  une  fille  de  vingt  et  un  ans,  qui,  à 
cause  de  chagrins  d'amour,  fut  prise  d'attaques  convulsives,  et  qui,  six 
semaines  plus  tard,  devenait  aphone.  Bientôt  après,  elle  montrait 
aussi  une  aphasie  motrice,  de  la  surdité  et  de  la  cécité.  A  l'examen  de 
M.  Huysman  la  cécité  était  déjà  beaucoup  améliorée.  Le  conduit  auditif 
était  tout  à  fait  libre,  le  tympan  était  intact,  il  n'y  était  pas  question 
d'obstruction  de  la  trompe  d'Eustache,  pas  d'altérations  dans  la  cavité 
naso-pharyngienne.  L'exploration  de  l'état  de  l'ouïe  donne  comme 
résultat  que  la  montre  n'est  pas  entendue  si  on  l'applique  sur  le 
front  ni  à  la  plus  petite  distance  de  l'oreille.  Il  y  a  diminution  de  la 
sensibilité  pharyngienne  et  laryngienne,  mais  pas  d'hômianesthésie 
totale.  A  l'examen  laryngoscopique,  on  constate  que  les  cordes  vocales 
s'écartent  et  se  rapprochent  de  la  ligne  médiane  quand  la  malade 
cherche  à  crier,  qu'elles  fonctionnent  bilatéralement  et  symétrique- 
ment et  que  seulement  la  tension  des  cordes  vocales  a  disparu. 

Le  travaille  plus  récent  est  une  thèse  inaugurale  (1889)  de  M.  Druif, 
qui  a  publié  trois  cas  de  mutisme  hystérique,  observés  à  la  clinique 
des  femmes  de  M.  le  professeur  Huct. 

Dans  le  premier  cas,  c'était  une  fille  de  vingt-trois  ans,  repasseuse, 
qui  montrait  à  l'admission  une  aphonie  hystérique,  une  hémiparésie  à 
droite,  avec  troubles  de  la  sensibilité  cutanée  et  sensorielle  (rétrécisse- 
ment du  champ  visuel  à  droite).  Bientôt  après  elle  devenait  apha- 
sique pendant  la  nuit,  tandis  qu'elle  pouvait  parler  à  voix  basse  pen- 
dant le  jour.  Plus  tard  elle  était  aussi  aphasique  de  temps  en 
temps  pendant  le  jour.  L'examen  laryngoscopique  ne  donnait  rien 
d  anormal. 

Dans  le  deuxième  cas,  une  femme  de  quarante -neuf  ans  souffrait 
depuis  six  ans,  avec  des  intervalles,  d'une  aphasie  motrice  combinée 
d'une  aphonie  totale.  Elle  fut  admise  à  la  clinique  le  29  mai  1888.  Là, 
on  pouvait  constater  de  la  rétention  d'urine,  des  vomissements,  une 
hémiparésie  à  droite  et  anesthésie  pharyngienne.  Le  champ  visuel 
de  deux  côtés  était  plus  étendu  pour  le  rouge  que  dans  l'état  normal, 
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et  un  peu  rétréci  pour  le  bleu.  On  ne  pouvait  constater  à  l'examen 
laryngoscopique  aucun  trouble  fonctionnel  des  muscles  du  larynx. 

Dans  le  troisième  cas,  une  servante  de  vingt-cinq  ans  était  prise 
d'une  attaque  hystérique,  après  avoir  eu  une  vive  frayeur  causée  par 
une  personne  qui,  elle  dormant,  s'était  placée  devant  le  lit  et  l'avait 
éveillée.  A  la  suite  de  cette  attaque  elle  devint  aphasique  et  ne  pou- 
vait pas  chuchoter;  cependant  elle  poussa  quelquefois  un  son  mono- 
tone. Rien  d'anormal  à  l'examen  du  larynx.  Hémiparésie  et  hétni- 
anesthésie  à  droite,  les  réflexes  sont  abolis  à  droite.  Le  goût,  F  odorat 
et  Toule  ont  disparu.  La  vue  est  très  affaiblie  à  droite;  pour  l'œil 
gauche  on  constate  un  agrandissement  du  champ  visuel  pour  le 
rouge  et  un  rétrécissement  pour  le  bleu. 

D'après  ces  trois  cas,  M.  Druif  est  d'opinion  que  le  mutisme  hys- 
térique n'est  pas  exclusivement  caractérisé  par  une  aphasie  motrice 
liée  à  une  aphonie  totale,  mais  que  cette  dernière  peut  compliquer 
l'aphasie,  quoique  cela  ne  soit  pas  toujours  nécessaire.  Selon  lui,  le 
mutisme  hystérique  doit  ôtre  pris  pour  une  aphasie  motrice  totale 
d'une  nature  fonctionnelle,  tandis  que  l'aphonie  n'est  pas  un  élé- 
ment absolument  constitutif  du  syndrome.  Par  conséquent  on  ne 
pourrait  invoquer,  selon  lui,  un  bégayement,  une  certaine  émission 
de  cris  pour  l'opinion  que  de  tels  muets  seraient  toujours  des  simu- 
lateurs. La  possibilité  de  faire  naître  artificiellement  le  mutisme 
hystérique  par  voie  de  suggestion*  de  même  que  de  le  faire  disparaître 
de  cette  manière  (dans  un  de  ces  cas  la  malade  fut  guérie  par  voie 
de  suggestion)  et  le  succès  qu'on  peut  obtenir  avec  un  isolement 
rigoureux,  lui  promettant  que  l'isolement  sera  enlevé  aussitôt  que 
la  malade  pourra  parler  (thérapeutique  psychique;  une  autre  malade 
était  traitée  et  guérie  de  cette  manière),  montrent  suffisamment  que 
le  point  de  départ  de  cet  état  morbide  doit  être  placé  dans  l'écorce 
grise  des  hémisphères,  et  que  l'affection  ne  doit  pas  être  attribuée, 
comme  le  veut  M.  Mendell  \  à  un  trouble  de  la  conduction  nerveuse 
ou  des  centres  subcorticaux. 


1.  E.  Mendell,  Berl.  Klin.  Wochenschrift,  1*887. 
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LES  INOCULATIONS  VACCINALES 

Par  le  D'  A.-J.  RODKT 

Agrégé,  chef  des  travaux  de  médecine  expérimentale  et  comparée 
à  la  Faculté  de  médecine  de  Lyon. 

(Fw  1.) 


L'immunité  peut  être  acquise  par  le  fœtus  pendant  la  vie  intra-utérine, 
comme  conséquence  d'une  infection  de  l'organisme  maternel  *,  comme  on 
pense  l'avoir  observé  pour  la  vaccine,  comme  l'expérimentation  Ta  dé- 
montré pour  le  sang  de  rate  (Gbauveau)  et  pour  le  charbon  symptoma- 
liqne  (Arloing  et  Corne  vin).  Gela  peut  se  faire  par  deux  mécanismes  : 
ou  bien  par  le  passage  do  1  agent  infectieux  à  travers  lo  placenta  *,  et 
c'est  alors  un  cas  particulier  de  la  règle  générale  ;  ou  bien  par  le  seul 
échange  des  partie*  liquides  du  ?ang,  comme  M.  Chauveau  l'affirme 
pour  le  sang  de  rate  chez  la  brebis,  et  le  cas  fait  alors  partie  de  la  ca- 
tégorie des  vaccination*  par  produits  solubles. 

1.  Voir  Revue  de  médecine,  n"  d'octobre  et  novembre  1888,  p.  841  et  915; 
mars  et  mai  1889,  p.  258  et  449.  —  Cette  fin  de  la  revue  a  été  écrite  au  mois  de 
mar«;  aussi  n'est-il  pas  fait  menti  ou  des  travaux  parus  depuis  cette  époque. 

i.  Inversement  peut-être  par  la  mère  par  suite  d'une  infection  du  fœtus 
(syphilis). 

3.  On  a  note  le  passage  à  travers  le  placenta  pour  un  certain  nombre  d'agents 
virulents,  notamment  pour  ceux  du  choléra  des  poules,  du  charbon  symploma- 
tique,  de  la  septicémie  gangreneuse  (vibrion  septique),  de  la  septicémie  des 
lapins,  de  la  variole,  du  sang  de  rate.  Pour  ce  dernier,  les  résultats  ont  élé  très 
différents  suivant  les  expérimentateurs  :  tout  récemment,  WoIfT  a  de  nouveau 
prétendu,  d'après  ses  expériences,  que  le  bac.  anthr,  ne  franchissait  pas  le  pla- 
centa. Les  résultats  discordants  tiennent  en  grande  partie  au  choix  de  l'espèce 
uimale.  D'après  d'importunlci  recherches  de  Malvoz  (Ann.  de  Vlnti.  Pasteur, 
1888,  n°  3),  le  passage  de  la  mère  au  fie  lus  exige  une  altération  des  vaisseaux 
placentaires  :  les  agents  virulents  qui  ont  pour  effet  habituel  des  ruptures  de 
petits  vaisseaux  passent  communément  de  la  uièrc  au  fœtus  ;  pour  d'autres,  la 
transmission  an  fœtus  varie  suivant  l'espèce,  et  se  montre  en  relation  avec  la 
fréquence  ou  la  rareté  des  lésions  des  villosilés  placentaires  dans  l'espèce  consi- 
dérée :  c'est  ainsi  que,  chez  le  lapin,  le  placenta  reste  habituellement  sain  dans  le 
charbon,  et  le  bacille  ne  passe  pas  dans  le  fœtus,  tandis  que  chez  le  cobaye  le 
passage  est  fréquent  parce  qu'il  y  a  fréquemment  des  hémorragies  placentaires. 

Rev.  MB  UEO.,  tomk  ix.  —  1889.  52 
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Enfin,  l'organisme  nouveau-né  peut  posséder  un  certain  degré  d'immu- 
nité résultant  d'une  immunité  de  la  mère  produite  par  une  inoculation  vac- 
cinale antérieure  à  la  conception,  comme  Toussaint  pense  l'avoir  observé 
pour  le  sang  de  rate,  Arloing,  Cornevin  et  Thomas  pour  le  charbon  symp- 
tomatique,  comme  cela  pourrait  fort  bien  exister  (sans  que  la  chose  soit 
démontrée)  pour  beaucoup  de  maladies  infectieuses  :  cas  évidemment 
bien  différent  du  précédent,  et  qu'on  peut  presque  considérer  comme  un 
intermédiaire  entre  l'immunité  acquise  et  l'immunité  naturelle. 

Conclusions  sur  les  méthodes  d'inoculation  vaccinale.  —  Nous  pla- 
çant maintenant  au  point  de  vue  pratique,  il  serait  utile  de  jeter  un  coup 
d'oeil  d'ensemble  sur  les  méthodes  d'inoculation  vaccinale,  de  les  mettre 
en  parallèle,  d'apprécier  les  avantages  et  les  défauts  de  chacune  d'elles,  et 
d'examiner  cette  question  qui  se  pose  d'elle-même  :  quelle  est  la  valeur 
comparée  de  ces  méthodes?  Malheureusement,  vu  que  ces  méthodes  sont 
d'âge  très  inégal,  il  est  bien  difficile  de  savoir  pour  certaines  d'entre  elles 
ce  dont  elles  sont  capables  ;  l'étude  d'ensemble  comparative  ne  peut  donc 
pas  être  approfondie,  et  nous  nous  bornerons  aux  réflexions  suivantes. 

11  est  clair  qu'il  faut  demander  deux  choses  à  une  méthode  d'inocula- 
tion vaccinale  :  d'une  part  Y  efficacité,  d'autre  part  Yinnocuité.  Une  mé- 
thode est  d'autant  plus  parfaite,  que  ces  deux  qualités  sont  mieux  réalisées. 

A  en  juger  par  la  vaccination  jennérienne,  il  faudrait  dire  que  le  maxi- 
mum de  perfection  est  réalisé  par  V emploi  d'un  virus  bénin  contre  un 
autre  virus.  Peut-être  l'avenir  fera-t  il  connaître  d'autres  heureuses 
applications  de  cette  méthode;  mais,  pour  le  moment,  les  autres  essais 
sont  bien  loin  de  la  perfection  de  la  vaccination  antivariolique,  ce  qui 
nous  autorise  à  formuler  ce  jugement  provisoire  :  cotte  méthode  n'a 
qu'une  portée  restreinte;  excellente  dans  un  cas  particulier,  elle  est  très 
médiocre  comme  méthode  générale. 

L'emploi  d'une  petite  quantité  du  virus  lui-même  contre  lequel  on 
veut  donner  l'immunité,  et  pris  dans  son  état  normal  d'activité,  ne  donne 
que  des  résultats  incertains.  C'est  un  moyen  très  infidèle,  qui,  pratique- 
ment, et  employé  isolément,  n'a  qu'une  très  médiocre  valeur. 

L'introduction  du  virus  actif  par  une  vote  spéciale  défavorable  à  ses 
effets  est  au  contraire  une  méthode  qui  dans  plusieurs  cas  déjà  s'est  mon- 
trée excellente.  Les  applications  en  sont  restreintes;  mais,  pour  les  virus 
qui  s'y  prêtent,  le  résultat  est  même  meilleur  qu'avec  les  virus  atténués, 
car  il  est  plus  constant,  moins  sujet  à  des  accidents  imprévus. 

L'emploi  des  virus  atténués  e*t  sujet  à  une  certaine  inconstance,  à  des 
accidents  dont  nous  avons  indiqué  plus  haut  les  principales  causes 
(notamment  la  quasi-impossibilité  qu'il  y  a  à  obtenir  pour  un  virus  un 
état  d'atténuation  bien  précis  et  constant).  C'est  donc  une  méthode  moins 
parfaite  qu'on  ne  crut  d'abord  pouvoir  l'espérer,  qui,  jusqu'à  présent  du 
mbins/n'a  pas  donné  des  résultats  comparables  à  la  vaccination  jenné- 
rienne, ni  même  des  résultats  aussi  beaux  que  l'introduction  de  certains 
virus  forts  dans  les  veines;  mais  elle  mérite  le  premier  rang  par  sa  portée 
générale  :  tous  les  agents  virulents  doivent  s'y  prêter  plus  ou  moins.  Le 
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grand  nombre,  la  variété  des  moyens  par  lesquels  on  peut  produire  l'atté- 
nuation des  agents  virulents,  et  sur  lesquels  nous  avons  longuement 
insisté,  contribuent  pour  une  larsre  part  à  faire  la  valeur  de  la  méthode. 

Les  meilleurs  résultats  sont  obtenus  par  une  méthode  mixte  pour  ainsi 
dire,  par  la  combinaison  de  l'influence  de  la  vote  d'introduction  avec 
celle  de  Valtènuation  du  virus. 

La  vaccination  contre  le  charbon  symptomatique  donne  des  résultats 
bien  plus  parfaits  que  celle  du  sang  de  rate;  n'est-ce  pas  en  grande 
partie  parce  que  le  virus  atténué  est  inoculé  dans  une  région  (la  queue, 
l'oreille)  défavorable  à  ses  effets? 

Dans  la  vaccination  antirabique,  nous  croyons  formellement  qu'il  y  a 
quelque  ohose  d'analogue,  et  que  la  perfection  des  résultats  tient  préci- 
sément à  une  combinaison  de  ce  genre  :  le  virus,  introduit  sous  la  peau 
en  grande  quantité,  pénètre  pour  la  plus  grande  part  dans  la  circulation 
[lymphatique,  puis  sanguine),  et  c'est  là,  dans  le  sang,  qu'il  opère  l'effet 
vaccinal  ;  aussi,  l'injection  sous-cutanée  du  virus  vaccinal  peut  être  rem» 
placée  avec  avantage,  sous  le  rapport  de  l'efficacité,  par  l'injection  intra- 
veineuse1. L'influence  de  la  voie  d'introduction  joue  même  ici  un  rôle 
bien  plus  important  que  celle  de  l'atténuation  du  virus,  puisque  l'injec- 
tion Bous-cutanée  du  virus  fort,  si  elle  est  suffisamment  abondante,  borne 
souvent  ses  effets  à  la  production  de  l'immunité  *. 

Quant  à  la  vaccination  par  les  produits  solubles  des  agents  virulents, 
ou  d'une  manière  plus  générale,  par  les  vaccins  chimiques,  c'est  une 
méthode  trop  jeune  pour  que  nous  puissions  nous  prononcer  sur  son 
compte.  L'avenir  nous  apprendra  si  elle  vaut  les  autres  pour  l'efficacité; 
comme  avec  elle  on  est  plus  sûr  de  l'innocuité,  ce  serait  alors  la  méthode 
parfaite.  Peut-être  est-ce  en  effet  la  méthode  vaccinale  de  V avenir,  sur* 
tout  si  Ton  apprend,  après  les  avoir  exactement  déterminés,  à  fabriquer 
de  toutes  pièces  les  produits  solubles  vaccinaux  des  virus  *. 

i.  D'après  Protopopoff(toc.  cit.),  on  donne  facilement  l'immunité  rabique  au  chien 
pu*  trois  injections  intra-veineuses  de  virus  de  force  graduellement  croissante* 

2.  Du  moins  chez  le  chien,  d'après  les  expériences,  signalées  plus  haut,  de 
Pasteur,  de  Bardach,  d'Hœgyes,  et  d'après  les  plus  récentes  expériences  d'Helman. 
Il  eo  serait  sans  doute  de  même,  à  plus  forte  raison,  chez  l'homme,  et  c'est  ce 
qu'affirme  Ferran,  dont  nous  avons  déjà  signalé  la  méthode  de  vaccination  anti- 
rabique par  injections  abondantes  et  répétées  de  virus  fort  ;  nous  sommes  disposé 
à  penser  que  l'homme  se  prêterait  même  à  la  vaccination  antirabique  par  une 
seule  injection  intra-veineuse  de  virus  de  rage  des  rues  (selon  le  procédé  de 
taltier,  si  efficace  chez  les  petits  ruminants).  Les  récentes  expériences  d'Helman 
Uwi.de  Plntt.  Pasteur,  1889,  n°  1)  confirment  cette  donnée,  que  la  voie  san- 
guine n'est  pas  favorable  aux  effets  complets  du  virus  rabique  :  ce  virus  intro- 
duit dans  le  sang  doit,  pour  produire  la  rage,  pénétrer  dans  la  substance  nerveuse 
*  la  faveur  d'une  effraction  vasculaire,  et,  d'après  cet  auteur,  c'est  le  plus  ou 
moins  de  délicatesse  des  parois  des  petits  vaisseaux,  suivant  les  espèces  et  sui- 
tnt  l'Age,  qui  détermine  la  plus  ou  moins  grande  aptitude  de  l'injection  vascu- 
iaire à  communiquer  la  rage. 

3.  Peut-être  ces  différents  procédés  de  vaccination  sont-ils  dans  la  nature 
plus  souvent  en  œuvre  qu'on  ne  le  pense,  d'une  manière  latente,  et  sans  que 
nous  puissions  dire,  sans  que  nous  puissions  même  aucunement  soupçonner 
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SECONDE  PARTIE.  —  L'IMMUNITÉ. 

Il  est  naturel  de  terminer  cette  étude  sur  les  moyens  d'obtenir  l'immu- 
nité par  l'examen  de  l'immunité  considérée  en  elle-même,  en  ne  donnant 
à  cette  seconde  partie,  qui  n'est  là  qu'à  titre  de  complément,  que  des 
développements  beaucoup  moindres. 

Nous  devons  envisager  successivement  l'immunité  :  1°  dans  ses  carac- 
tères; 2°  dans  son  mécanisme.  Tout  en  ayant  en  vue  principalement 
l'immunité  acquise,  nous  serons  forcé,  surtout  dans  l'examen  du  premier 
point,  de  considérer  l'immunité  en  général. 

Caractères  de  l'immunité. 

Le  premier  point  qu'il  nous  faut  faire  ressortir,  c'est  que  l'immunité  est 
loin  d'être  un  état  physiologique  toujours  se  nblable  à  lui-même;  c'est 
un  état  au  contraire  essentiellement  varié,  varié  à  l'infini  dans  ses  degrés, 
depuis  la  réceptivité  facile  jusqu'à  la  solide  immunité  (il  est  inutile  d'in- 
sister sur  ce  point),  varié  aussi  dans  sa  forme,  lorsqu'elle  est  incom- 
plète. 

Une  première  forme  consiste  en  ce  que  l'organisme  ne  subit  pas  de 
troubles  morbides  de  la  part  d'un  agent  virulent,  quoique  lui  permettant 
d'évoluer,  de  pulluler  en  lui  :  l'organisme  se  laisse  infecter  sans  en  subir 
de  dommages,  il  tolère  l'agent  virulent.  Cette  forme  est  rare,  ou  du 
moins  a  été  rarement  observée  *  (il  se  pourrait  qu'elle  fût  plus  fréquente 
qu'on  ne  le  pense).  D'ailleurs,  ce  n'est  pas  la  véritable  immunité;  elle 
mériterait  un  nom  :  on  pourrait  l'appeler  fausse  immunité,  ou  mieux 
tolérance. 

V immunité  proprement  dite  est  caractérisée  par  un  obstacle  plus  ou 
moins  complet  apporté  par  l'organisme  à  son  envahissement  par  l'agent 
virulent.  Dans  l'immunité  complète,  l'obstacle  est  absolu,  il  n'y  a  pas  de 

quel  est  leur  rôle  comparé.  Sans  doute  l'immunité  peut  être  acquise  par  suiu- 
d'infection  latente  par  des  agents  virulents  pénétrant  à  dotes  trèa  faibles  el 
successives  ou  par  des  votes  défavorables  à  leurs  effets  complets;  sans  doute 
elle  peut  être  acquise  d'une  manière  latente'  par  l'action  de  virus  atténués.  Mais 
qui  sait  aussi  si  ces  autres  procédés,  dont  la  portée  pratique  est  pour  le  moment 
médiocre,  ne  jouent  pas  dans  la  nature  un  rôle  important,  si  dans  nombre  de 
cas  l'immunité  acquise  contre  des  virus  malins  n'est  pas  le  résultat  d'infection 
par  des  microorganismes  bénins,  ou  bien  d'une  imprégnation  par  des  produit» 
solubles  ?  C'est  là  une  simple  hypothèse,  une  quciliou  que  nous  oous  bornons 
h  poser. 

i .  Par  exemple,  le  virus  du  charbon  symptomatique  ne  produit  pas  de  trouble* 
morbides  appréciables  dans  le  corps  de  la  grenouille,  mais  il  y  pullule  abondam- 
ment. Le  virus  rabique  peut,  d'après  M.  Gibier,  envahir  les  centres  nerveux  du 
pigeon  sans  déterminer  d'accidents.  M.  Àrloing  a  observé  un  fait  analojrat 
(inédit)  pour  le  virus  de  la  péripneumonie  bovine.  Qui  sait  si  les  faits  de  ce 
genre  ne  sont  pas  plus  communs  qu'on  ne  le  croit  ? 
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multiplication  de  l'agent  virulent,  pas  de  troubles  morbide».  Dans  l'im- 
munité incomplète,  l'obstacle,  évidemment  imparfait,  se  présente  avec 
des  caractères  variés  suivant  les  virus,  et,  pour  un  même  virus,  suivant 
les  espèces  animales. 

L'immunité  incomplète  peut  se  caractériser  :  par  une  simple  diminution 
d'intensité  de  l'ensemble  des  phénomènes  morbides, soit  locaux, soit  géné- 
raux, la  maladie  gardant  les  allures  qu'elle  a  chez  les  animaux  les  plus 
sensibles;  par  l'allongement  de  la  durée  de  l'affection,  pouvant  trans- 
former une  maladie  aiguë  en  maladie  chronique,  pouvant  amener  un 
changement  complet  des  caractères  anatomiques  et  cliniques,  et  avoir 
par  exemple  pour  résultat  la  formation  de  lésions,  absentes  chez  les  ani- 
maux très  sensibles.  Pour  les  virus  qui  ont  pour  caractère  de  produire 
d'abord  une  lésion  locale  au  point  d'entrée,  puis  des  lésions  disséminées 
ou  des  troubles  généraux  (tuberculose,  morve,  etc.))  elle  peut  se  carac- 
tériser par  la  restriction  des  effets  à  la  lésion  locale...  Nous  ne  pouvons 
pas  insister  sur  toutes  les  formes  possibles  sous  lesquelles  se  présentent 
les  divers  degrés  de  l'immunité,  car  il  y  en  a  pour  ainsi  dire  autant  que 
de  virus.  Mais  il  est  une  forme  qui  mérite  de  fixer  particulièrement  l'at- 
tention. Certains  agents  virulents  ne  produisent  chez  les  animaux  les 
plus  sensibles  que  des  troubles  généraux,  sans  lésions  au  lieu  de  l'intro- 
duction, tandis  que,  dans  les  organismes  à  faible  réceptivité,  ils  déter- 
minent au  point  d'entrée  un  désordre  local  plus  ou  moins  marque.  Pour 
le  virus  charbonneux,  par  exemple,  c'est  dans  les  organismes  qui  lui 
présentent  un  certain  degré  d'immunité  (homme,  chien,  rat),  et  non 
dans  les  plus  sensibles,  qu'il  détermine  le  plus  de  lésions  locales  (œdème, 
pustule  maligne,  abcès)  '.  H  est  clair  que  c'est  là  une  immunité  incomplète, 
car  chez  les  animaux  très  réfractairea  le  virus  charbonneux  ne  détermine 
pas  même  de  lésion  locale  ;  mais,  néanmoins,  dans  les  cas  de  ce  genre,  la 
lésion  locale  témoigne  d'une  certaine  immunité,  immunité  imparfaite, 
qui  d'une  maladie  générale  (septique)  tend  à  faire  et  arrive  parfois  à  faire 
me  affection  presque  exclusivement  locale  *.  Cette  lésion  locale  met  un 
obstacle  à  l'envahissement  général;  et,  dans  nombre  de  cas,  on  voit 
qu'elle  fait  l'office  de  barrière  efficace  :  très  intéressantes  à  ce  point  de 
vue  sont  les  expériences  d'infection  par  la  voie  pulmonaire,  qui  montrent 

1.  Le  pneumococcus  (de  Talamon  et  Fraenkel)  produit  la  pneumonie  dans  Ie9 
organismes  médiocrement  sensibles  (homme,  mouton,  chien),  tandis  que  chez 
les  plus  sensibles  (lapin»,  souris),  même  inoculé  dans  le  poumon,  il  produit  (s'il. 
Q«t  pas  atténué)  une  septicémie  aiguë  sans  pneumonie  (Gamaléia,  Sur  Pétiologie 
de  la  pneumonie  fibrineuse  chez  l'homme,  Ann.  de  Vïnst.  Pasteur,  1888,  n*  8). 
D'après  Orestc  et  Armanni  (loc.  cit.),  le  virus  du  barbone  des  buffles  produit  une 
réaction  inflammatoire  locale  d'autant  plus  marquée  que  la  réceptivité  est  moins 
parfaite.  On  pourrait  citer  bien  des  faits  analogues. 

2.  Nous  croyons  que,  pour  le  moment,  cette  forme  d'immunité  imparfaite  n'a 
été  observée  que  pour Timmonitc  naturelle;  nous  ne  connaissons  pas  d'exemple 
•l'immunité  acquise  caractérisée  par  l'augmentation  de  la  tendance  aux  lésions 
locales.  Le  renforcement,  par  la  vaccination,  de  cette  forme  d'immunité  naturelle 
diminue  ù,  la  fois  la  réceptivité  locale  et  la  réceptivité  générale  (par  ex.  chez  les 
mou  loi:  s  vaccinés  contre  le  charbon). 
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que,  lorsque  les  agents  virulents,  introduits  par  les  bronches,  déterminent 
une  inflammation  du  tissu  pulmonaire,  cette  lésion,  loin  de  favoriser 
l'infection,  constitue  au  contraire  un  obstacle  à  la  pénétration  et  à  l'infec- 
tion générale  '. 

L'obstacle  que  l'organisme  oppose  à  l'envahissement,  et  qui  caractérise 
l'immunité  proprement  dite,  so  faii  par  une  véritable  action  destructive 
de  l'organisme,  qui  s'exerce  sur  les  agents  virulents,  soit  lorsqu'ils  sont 
disséminés  dans  la  circulation,  soit  localement  dans  les  tfcsus  par  où  ils 
s'introduisent.  Des  microorganismes  non  pathogènes  injectés  dans  la  cir- 
culation, ne  tardent  pas  à  se  détruire  dans  l'organisme  9.  Un  agent  viru- 
lent, introduit  dans  le  sang  d'un  animal  naturellement  réfractaire  ou 
vacciné,  ou  (ce  qui  revient  au  même)  à  l'état  d'atténuation  dans  un 
organisme  sensible,  ne  tarde  pas  à  s'y  détruire  ;  et  l'on  a  pu  suivre  par 
l'observation  microscopique  directe  les  phases  de  la  dégénérescence  *.  On 


1 .  Banti,  Arch.  ital.  de  biologie,  t.  ix,  fasc.  1  :  expériences  sur  divers  microbes. 
Lœhr,  th.  de  Bonn,  anal,  in  CentrbL  f.  Bakt,  Bd  m,  n*  i4  :  expér.  sur  le  sta- 
phyl.  pyog.  Buchner,  Arch,  f.  Uyg.,  VIII,  anal,  in  CentrbL  f.  Bakt,  Bd  nr,  a*  4  ; 
et  Hildebrandt,  anal,  in  CentrbL  f.  Bakt,  iàid.  :  expér.  sur  le  charbon. 

2.  Us  commencent  par  se  fixer  dans  les  organes  (rate,  moelle  des  os,  etc.),  où 
8*o père  leur  destruction  (Wyssokowitsch,  Ztsch.  f.  Hyg.,  1886,  Bd  i,  et  Ann.  de 
Fins  t.  Past.,  1881,  n°  1  ;  Banti,  loc.  cit.).  Les  microbes  pathogènes  eux-mêmes, 
injectés  dans  la  circulation,  commencent  par  disparaître  du  sang  (mais  moins 
complètement),  pour  se  fixer  dans  les  organes,  et  reparaître  dans  le  sang  après 
pullulation  (Ribbert,  Congr.  de  Magdeb.,  Sem.  méd.,  1884,  n*  40  ;  Wyssokowitsch, 
loc.  cit.). 

3.  Le  bacillus  anthracis,  introduit  dans  le  sang  des   moutons  algériens,  s'y 
détruit  rapidement  (Chauveau).  A  l'état  de  premier  vaccin,   il  est  rapidement 
détruit  dans  l'organisme  du  lapin,  d'après  Chamberland  et  Roux,  qui  croient 
même  qu'en  cet  état  il  ne  se  multiplie  pas  du  tout  chei  cet  animai  {Ann.de 
Vinst.  Past.,  1887,  n°  11).  Bitter  (Ztsch.  f.  Hyg.,  1888,  II.  n,  et  Central,  f.  Bakt  et, 
Bd.  rv,  n*  15),  étudiant  ce  que  devient  chez  le  mouton  le  virus  charbonneux 
atténué,  n'a  pas  pu  retrouver  le  bacille  vivant  dans  les  viscères  ;  il  doute  même 
que  les  bacilles  inoculés  se  répandent  vivants  dans  l'organisme.  Gamaléia  (Sur  la 
destruction  des  microbes  dans  les  organismes  fébricilants,  Ann.  de  rinst.  Pasteur, 
1888,  n°  5;  Sur  la  vaccination  charbonneuse,  ibid.,  4888,  n°  10)  a  étudié  aussi  U 
destruction  des  bacilles  charbonneux  atténués  dans  l'organisme  du  mouton  :  il 
résulte  de  ses  observations  que,  conformément  à  ce  qu'on  devait  prévoir,  les 
bacilles  se  multiplient  et  se  généralisent  à  l'état  vivant  dans  l'organisme,  mais  se 
détruisent  très  rapidement;  et,  d'après  lui,  il  y  aurait  une  étroite  relation  entre 
cette  destruction  des  bacilles  et  la  fièvre.  Gamaléia  a  minutieusement  observé  les 
phases  morphologiques  de  la  dégénérescence  que  subissent  les  bacilles  dans  le 
sang  et  dans  les  viscères  (notamment  dans  la  rate),  et  l'élimination  des  bacilles 
morts  par  les  reins.  Chez  la  grenouille  infectée  du  charbon  (grâce  a  une  élec- 
tion de  température),  Petruschky  (Untersuch,  ûber  die  lmmunitat  des  Frosche* 
gegeu  Milzbrand,  CentrbL  f.  Bakter,  Bd.  iv,  n°  18)  a  vu  les  bacilles  donner  des 
formes  végétatives  anormales  et  monstrueuses,  et  dégénérer.  D'après  Emmericos. 
(Congrès  de  Vienne,  1881),  le  microbe  du  rouget  des  porcs,  introduit  dans  le> 
lapins  vaccinés  contre  lui,  y  disparaît  très  rapidement.  Ce  sont  là  quelque 
exemples  d'un  fait  qui  est  certainement  très  général.  Cependant,  il  parait  que  les 
spores  résistent  à  cette  action  destructive  :  les  spores  de  bac.  subtilis  (Wys- 
sokowitsch, loc.  cit.)  se  conservent  longtemps  dans  les  organes;  les  spores  plei- 
nement virulentes  de  bac.  anthr.,  introduites  dans  des  moutons  vaccinés,  peuvent 
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a  observé  aussi  la  destruction  des  agents  virulents  sur  place,  dans  les 
tissus  où  on  les  a  introduits  :  soit  que,  l'immunité  étant  parfaite  (locale 
et  générale),  l'agent  virulent  se  détruise  sans  provoquer  de  lésion,  soit 
que,  1  immunité  étant  imparfaite,  il  détermine  une  réaction  au  point 
d'entrée  et  se  détruise  dans  la  lésion  même  qu'il  provoque.  C'est  surtout 
sur  le  bacilL  anthr.  qu'on  a  fait  ces  observations;  et  c'est  surtout  dans 
l'étude  de  cette  destruction  locale  qu'on  a  pu  suivre  les  phases  de  la  dé- 
générescence '. 

Il  est  important  de  remarquer  que  l'obstacle  à  l'envahissement  et  à  la 
pullulation  de  l'agent  infectieux,  et  l'action  destructive  de  l'organisme, 
qui  caractérisent  l'immunité  proprement  dile,  ne  sont  pas  nuls  dans  les 
réceptivités  les  plus  grandes  ;  il  n'y  a  peut-être  pas  à  vrai  dire  de  récep- 
tivités absolues,  c'est-à-dire  que  l'organisme  ne  se  laisse  jamais  envahir 
par  un  agent  virulent  aussi  facilement  qu'un  bouillon  de  culture. 

Cette  action  destructive  de  l'organisme  sur  les  agents  virulents  se  ma- 
nifeste par  leur  atténuation,  si  elle  reste  incomplète.  Nous  avons  étudié, 
au  rang  des  conditions  d'atténuation  des  agents  virulents,  l'atténuation 
par  le  passage  dans  les  organismes  réfractai rea  3  ;  ce  mode  d'atténuation 
n'est  qu'une  phase  de  cette  action  destructive  qu'exercent  les  organismes 
plus  ou  moins  réfractaires  sur  les  agents  virulents,  et  qui  caractérise  pré- 
cisément l'immunité  proprement  dite,  complète  ou  incomplète  3. 

Signalons,  sans  insister,  la  possibilité,  dans  nombre  de  cas,  de  vaincre, 
ou  au  moins  de  diminuer  l'immunité  :  augmentation  de  la  réceptivité 
générale  par  un  changement  de  température  (poule  refroidie,  grenouille 
chauffée,  pour  le  charbon;  grenouille  chauffée,  pour  la  septicémie  gangre- 
neuse), par  la  spoliation  sanguine  (comme  nous  l'avons  observé  nous- 

(d'après  Bitter,  loc.  cit.),  sans  y  manifester  leur  présence,  pendant  plusieurs 
semaines  y  conserver  intactes  toutes  leurs  propriétés. 

1.  On  a  observé  la  destruction  locale,  au  lieu  d'inoculation,  des  bacilles  char- 
bonneux chez  la  grenouille  non  chauffée  (Me  te  lin  i  ko  fT;  Petruschky,  loc.  cit.; 
Xultal,  Ztsch.  f.  Hyg.,  1888,  H.  u),  chez  le  rat  (Christmas-Dirkinck-Holmfeld, 
Centrbl.  f.  Bakter,  1881,  Bd.  n,  n°  3  ;  Gamaléia,  loc.  cit.),  chez  le  chien  (Gamaléia); 
la  destruction  locale  des  mêmes  bacilles  atténués  chez  les  animaux  sensibles 
(Cor.  Dir.  H.,  loc.  cit.  ;  Bitter,  loc.  cit.  :  ce  dernier  va  jusqu'à  croire  a  une  des- 
truction locale  tellement  active  des  bacilles  qu'elle  empêche  complètement  leur 
généralisation).  Lœhr  (loc.  cit.)  a  suivi  (par  la  culture)  la  destruction  rapide  du 
staphyl.  pyog.  introduit  dans  le  poumon  par  la  voie  bronchique. 

2.  L'atlènuatiou  du  bac.  anthr.  chez  la  grenouille,  signalée,  mais  non  mise 
hors  de  doute  par  Lubarsch  {fort.  d.  Med.,  1888,  n°  4;  Ann.  de  Vins  t.  Past.,  1888, 
n*  3)  vient  d'être  confirmée  par  Petruschky  (loc.  cit.). 

3.  Daus  la  forme  d'immunité  que  nous  avons  distinguée  sous  le  nom  de  tolé- 
rance, il  y  a  évidemment  une  bien  moindre  action  destructive  de  l'organisme 
sur  les  agjnts  virulents  que  dans  l'immunité  proprement  dite.  Néanmoins,  dans 
quelques  cas  au  moins,  il  peut  y  avoir  une  destruction  lenle  :  d'après  M.  Gibier, 
le  virus  rabique  s'atténue  lentement  dans  les  centres  nerveux  des  pigeons,  dans 
lesquels  il  pullule  abondamment  sans  troubles  morbides  appréciables.  Au  con- 
traire, d'après  M.  H.  Martin,  le  virus  tuberculeux  pourrait  être  supporté  par 
l'organisme  des  poules,  ne  pas  y  produire  de  lésions,  et  cependant  y  séjourner 
longtemps  saus  s'atténuer.  (Études  clin,  et  expér.  sur  la  tuberc,  de  Verneuil.) 
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mémo  pour  le  charbon  chez  les  moutons),  par  de  mauvaises  conditions 
de  santé  générale  ;  augmentation  de  la  réceptivité  locale  des  tissus  parla 
nécrobiose  (pus  putride,  Chauveau  ;  septicémie  gangreneuse,  Chauveau  et 
Arloing;  bacillus  heminecrobiophilus,  Arloing  *),  par  l'introduction  de 
substances  chimiques  (ac.  lactique  pour  le  charbon  symptomatique, 
Arloing  et  Cornevin,  Nocard  et  Roux;  glyoose  pour  le  staphyiococcus 
pyog'enes,  Bujwid  *),  par  un  trouble  physiologique  (pneumonie  '),  par 
l'action  simultanée  de  deux  agents  virulents  (augmentation  de  la  récepti- 
vité du  lapin  pour  le  charbon  symptomatique  par  le  bac.  prodigiosus,  etc., 
Roger  *).  Il  est  inutile  de  faire  ressortir  l'étroite  analogie  de  ces  résultats 
expérimentaux  avec  les  faits  que  Ton  observe  couramment  en  clinique. 
Il  résulte  des  uns  et  des  autres  que,  si  dans  beaucoup  de  cas  l'immunité 
est  réellement  solide  et  n'est  pas  modifiée  par  de  faibles  causes  occasion- 
nelle?, bien  souvent  aussi  elle  est  susceptible  de  défaillances  accidentelles, 
et  parfois  même  comparable  à  un  état  d'équilibre  instable  qu'une  faible 
impulsion  suffit  à  détruire. 

Nous  ne  pouvons  pas  traiter  des  caractères  de  l'immunité  sans  rappeler 
la  manière  dont  elle  se  comporte  relativement  au  nombre  des  agents  viru- 
lents :  naturelle  ou  acquise,  l'immunité  se  laisse  d'autant  mieux  vaincre 
qu'elle  est  attaquée  par  une  plus  grande  dose  de  virus.  Nous  avons  ail- 
leurs longuement  insisté  sur  l'influence  de  la  dose;  c'est  en  présence 
d'un-  degré  assez  avancé  d'immunité  qu'elle  se  montre  avec  le  plus 
d'évidence. 

Comme  caractère  spécial  de  l'immunité  acquise,  nous  devons  signaler 
l'affaiblissement  progressif,  plus  ou  moins  rapide  suivant  les  cas,  la  ten- 
dance à  s'éteindre  graduellement  Rien  n'est  plus  variable  que  la  durée 
de  l'immunité  acquise.  Variable  suivant  les  virus,  elle  varie  beaucoup 
pour  un  même  virus,  avec  l'intensité  de  l'effet  vaccinal  :  plus  l'immunité 
conférée  est  forte,  plus  elle  a  de  chances  de  durer.  Peut-être,  mais  ici 
nous  ne  pouvons  rien  dire  de  sûr.  la  durée  de  l'immunité  acquise  à 
l'égard  d'un  agent  virulent  donné  varie-t-e)le  avec  la  condition  produc- 
trice de  cette  immunité.  Il  est  possible  que  l'immunité  conférée  contre  un 
a^ent  virulent  par  ses  produits  so lubies  seuls  soit  de  plus  courte  durée 
que  ccllo  qui  résulte  du  pansage  du  virus  lui-même  dans  l'organisme; 


1.  M.  Arloing  vient  d'étudier  un  intéressant  microbe  qui  pullule  abondam- 
ment dans  le  testicule  bistourné  en  voie  de  nécrobiose,  taudis  qu'il  ne  pullule  ni 
dans  le  testicule  vivant,  ni  dans  l'organe  en  nécrobiose  complète  {Acad.  de* 
sciences,  31  déc.  1888). 

2.  D'après  Bujwid,  le  glycose,  introduit  en  même  temps  que  le  staphyl.  pyog., 
facilite  beaucoup  la  pullulation  du  microbe  et  la  formation  des  abcès  (Centrbl.  f. 
Bakter,  1888,  Bd.  iv,  n°  19). 

3.  M.  Gamaléia,  dans  d'importantes  recherches  (Joe.  cit.)  sur  le  pneumo- 
coccus  (de  Talamon  et  Fraenkel),  a  vu  que  l'agent  virulent  reste  sans  effet  sur  le 
poumon  du  mouton  lorsque  l'organe  est  tout  à  fait  normal,  mais  qu'il  s'y  im- 
plante et  y  détermine  la  pneumonie  si  l'état  physiologique  est  quelque  peu 
troublé. 

4.  Roger,  Sac.  de  biologie,  19  janv.  et  2  fév.  1889. 
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mais  les  recherches  sur  ce  point  sont  insuffisantes,  il  se  pourrait  fort  bien 
que  l'on  pût  obtenir  avec  les  produits  solubles  une  immunité  durable. 
Sauf  le  cas  de  la  variole  et  de  la  vaccine,  il  n'est  pas  prouvé  que  Ton 
puisse  obtenir  une  immunité  durable  contre  un  virus  avec  un  autre. 

Nature  de  V immunité  acquise. 

Nous  devons  terminer  cette  étude  par  l'examen  de  cette  question  : 
c  Quelle  est  la  nature  de  l'immunité  acquise?»  en  d'autres  termes  :  •  En 
quoi  consiste  la  modification  subie  par  l'organisme,  qui  le  rend  moins 
accessible  aux  atteintes  d'un  virus?  »  Question  dont  l'examen  soulève 
nécessairement  la  suivante,  intimement  liée  à  la  première,  mais  diffé- 
rente :  c  Comment  un  organisme  résiste-t-il  à  un  agent  virulent?  »  ou  : 
«  Quel  est  le.  mécanisme  de  la  résistance  de  l'organisme  aux  agents  viru- 
lents, dans  l'un  ou  l'autre  mode  de  l'immunité?  • 

Malheureusement,  il  n'est  pas  possible  actuellement  de  donner  une 
réponse  complète  à  ces  questions.  Le  problème  de  la  résistance  de  l'or- 
ganisme  est  loin  d'avoir  reçu  une  solution  définitive.  Incessamment 
scruté  depuis  la  connaissance  de  la  nature  animée  des  virus,  considéré  à 
tort  au  début  comme  un  problème  de  pure  chimie  et  susceptible  d'une 
solution  simple,  il  est  envisagé  aujourd'hui  sous  son  vrai  jour,  comme 
un  problème  de  physiologie  compliquée,  qui  ne  recevra  de  solution  com- 
plète que  des  lumières  réunies  de  la  physiologie  expérimentale,  de  l'his- 
tologie et  de  la  chimie. 

La  première  théorie  supposait  un  mécanisme  fort  simple  :  l'organisme 
convient  mal  une  seconde  fois  à  la  culture  d'un  agent  virulent,  parce 
qu'il  est  plus  ou  moins  privé  d'une  substance  nécessaire  à  cet  agent  et 
consommée  par  le  premier  passage;  c'est  la  théorie  de  V épuisement.  Sou- 
tenue par  Klebs  et  surtout  par  Pasteur,  appuyée  uniquement  sur  des 
expériences  relatives  à  l'épuisement l  des  milieux  do  culture,  et  sur  une 
comparaison  entre  ces  milieux  de  culture  et  l'organisme  (nous  avons 
signalé  et  discuté  dans  notre  chapitre  sur  le  choléra  des  poules  les  expé- 
riences de  Pasteur  à  ce  sujet) ,  cette  théorie,  d'ailleurs  bien  connue,  est 
aujourd'hui  universellement  abandonnée,  ce  qui  nous  dispensera  d'in- 
sister longuement. 

L'hypothèse  de  l'épuisement  est  contredite  par  une  série  d'arguments. 
C'est  d'abord  la  remarquable  influence,  que  nous  avons  vue  être  générale, 
de  la  quantité  de  virus  introduite  :  comme  l'a  fait  remarquer  Chau- 
veau,  ce   fait  est  incompatible  avec  l'hypothèse  de  l'épuisement.  C'est 

1.  De  récentes  expériences,  notamment  celles  de  Freudenreich  (Ann.  de  lins  t. 
Pasteur,  1S88,  n°  4)  ont  montré  qu'un  milieu  qui  a  servi  une  première  fois  à  la 
culture  d'un  microbe  n'est  pas  en  général  un  aussi  mauvais  milieu  qu'on  le 
croyait  d'abord  pour  la  culture,  soit  de  ce  même  microbe,  soit  d'autres.  D'après 
Sirotinin  (Zeitsch.  f.  Hyg.  1888,  H.  II),  la  médiocrité  d'un  milieu  pour  une 
seconde  culture  dépend  presque  exclusivement  d'un  excès  d'acidilé  ou  d'alca- 
linité :  l'épuisement  est  rare. 
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ensuite  la  prolongation  de  l'immunité,  absolument  inconciliable  dan» 
cette  théorie  avec  la  rénovation  incessante  de  l'organisme.  C'est  la  vac- 
cination par  produits  solubles,rdont  nous  avons  donné  plus  haut  une 
série  d'exemples  :  il  est  bien  difficile  de  supposer  que  l'introduction  de 
substances  chimiques  dans  un  organisme  puisse  provoquer  un  épuisement 
en  une  substance  quelconque  ;  et  il  est  certain  que,  si  la  vaccination  par 
produits  solubles  avait  été  tout  de  suite  admise,  la  théorie  de  l'épuisement 
n'aurait  pas  même  été  proposée.  Enfin,  il  y  a  contre  elle  un  argument 
absolument  péremptoire  :  l'absence  d'épuisement,  directement  constatée. 

Les  liquides  organiques  d'un  animal  vacciné  contre  un  agent  virulent 
ne  sont  pas  du  tout  incapables  de  cultiver  ce  même  agent.  On  peut,  en 
effet,  cultiver  le  bac.  anthr.  dans  le  sang  (GrifOni  ',  MetchnikofT  *) 
d'animaux  vaccinés  contre  le  charbon;  MetchnikofT  3  a  vu  qu'il  peut 
végéter  dans  la  chambre  antérieure  des  moulons  vaccinés.  Bitter  * 
a  fait  des  cultures  de  microbe  du  charbon,  du  choléra  des  poules,  du 
rouget,  dans  du  bouillon  de  muscles  d'animaux  vaccinés  contre  ces 
agents  virulents.  D'après  Grawitz  »,  un  champignon,  qui  possède  des 
propriétés  infectieuses  et  laisse  l'immunité  contre  lui-même,  se  cultive 
dans  le  sang  des  animaux  vaccinés. 

C'est  bien  mieux  :  le  sang  des  animaux  fortement  envahis  par  un  agent 
virulent  peut  cultiver  celui-ci.  Les  expériences  de  Bitter  ont  confirmé  ce 
fait,  depuis  longtemps  connu  ;  déjà  Delafonds  avait  vu  que  dans  le  sang 
des  animaux  morts  du  charbon  le  bac.  anthr.  peut  végéter.  Si  le  sang 
n'est  pas  épuisé  par  une  infection  mortelle  où  s'est  faite  une  abondante 
prolifération  des  bacilles,  à  plus  forte  raison  ne  l'est-il  pas  par  une  infec- 
tion atténuée. 

Chauveau  avait  fait  remarquer  que  l'organisme  vacciné  se  comporte, 
en  présence  d'une  seconde  atteinte  d'un  agent  virulent,  comme  ai  le 
premier  passage  de  celui-ci,  bien  loin  d'avoir  enlevé  quelque  chose  à 
l'organisme,  lui  avait,  au  contraire,  cédé  quelque  chose  qui  gênerait  ulté- 
rieurement sa  pullulât  ion.  De  là  est  née  la  théorie  appelée  successivement 
théorie  du  contrepoison,  théorie  de  la  rétention,  que  nous  proposerions 
volontiers  d'appeler  théorie  de  l'imprégnation  antiseptique.  Elle  sup- 
pose que  l'agent  infectieux  fabrique  dans  l'organisme  une  substance  ou  des 
substances  douées  pour  lui-même  d'un  pouvoir  toxique,  que  cette  ou  ces 
substances,  imprégnant  l'organisme,  le  transforment  en  milieu  pour  ainsi 
dire  antiseptique  à  l'égard  de  cet  agent  virulent.  Cette  théorie  a  pour  elle  ce 
fait  de  biologie  générale  qu'un  être  quelconque  rejette  comme  résidu  de  sa 

1.  GriMni,  Sur  l'immunité  contre  le  charbon  (Arch.  ilal.  de  biol.9  1883,  t.  III). 

2.  MetchnikofT,  Ann.  de  Vlnst.  Pasteur,  1887,  n°  1. 

3.  MetchnikofT,  Sur  la  manière  détre  des  bactéries  charbonneuses  dans  Vorga- 
nisme  (Virch.  Arch.,  1888,  déc;  —  anal,  in  Ann.  de  Vlnst.  Past..  «8S9,  n«  1). 

4.  Bitter,  Kommt  durch  die  Entwickelung  der  Baklerien  im  lebenden  Kôrper  eivte 
Erschôpfung  desselben  an  Bakterien-Nahrstoffen  zu  Slande?  Zeitsch.  far  Hygiène. 
4888,  H.  H. 

5.  Grawitz,  Virch.  Arch.  XC1V. 
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nutrition  des  matières  plus  ou  moins  toxiques  pour  lui-même.  Elle  s'accorde 
jusqu'à  un  certain  point  avec  l'influence  déjà  dose  des  virus.  Elle  s'accorde 
surtout,  en  apparence,  avec  la  vaccination  par  produits  solubles  :  la  ma- 
nière la  plus  simple,  en  effet,  et  la  plus  séduisante  d'expliquer  l'effet  vac- 
cinal des  produits  solubles  est  de  dire  que  ces  produits  solubles  avec 
lesquels  on  donne  l'immunité  contre  un  agent  virulent  sont  précisément 
pour  lui  des  toxiques,  des  antiseptiques  qui  stérilisent  pour  un  temps 
l'organisme  en  l'imprégnant.  Elle  est  donc  moins  en  contradiction  avec 
les  faits,  moins  insoutenable  que  la  théorie  de  l'épuisement;  mais  elle  est 
insuffisante,  car  elle  se  heurte  elle-même  à  d'importantes  objections. 

La  prolongation  de  l'immunité  suffirait  à  la  repousser;  car  il  faudrait 
supposer  un  séjour  extraordinaire  de  la  substance  antiseptique  dans 
l'organisme.  Sans  doute,  on  peut  invoquer  la  très  variable. rapidité  d'éli- 
mination des  substances  médicamenteuses,  le  long  séjour  des  métaux 
dans  l'organisme;  mais,  la  durée  de  l'immunité  est  si  longue  dans  cer- 
tains cas,  si  lentement  décroissante,  qu'il  faudrait  supposer  des  antisep- 
tiques plus  lents  encore  à  s'éliminer  que  les  métaux,  c'est-à-dire  des 
antiseptiques  insolubles,  ce  qui  serait  incompatible  avec  leur  rôle.  Dans 
un  cas  particulier,  on  a  cherché,  et  on  a  effectivement  constaté  cette 
élimination  :  les  produits  solubles,  doués  d'un  pouvoir  vaccinal,  du 
bac.  pyocyaneus  s'éliminent  par  les  urines  (Bouchard  f,  Charrin  et 
Ruffer)  ;  d'après  les  considérations  précédentes,  nous  estimons  que  ce  doit 
être  là  un  fait  général. 

La  possibilité,  sur  laquelle  nous  avons  insisté  plus  haut,  de  cultiver 
un  agent  virulent  dans  les  humeurs  (ou  le  bouillon)  d'un  animal  tué  par 
lui  ou  vacciné  contre  lui,  est  également  en  contradiction  avec  cette 
théorie.  La  contradiction  nous  semble  formelle  *,  si  Ton  tient  compte  de 
la  possibilité  de  donner  l'immunité  avec  les  parties  dissoutes  du  sang 
charbonneux,  do  la  sérosité  de  la  septicémie  gangreneuse  et  du  charbon 
symptomatique.  Si  ces  liquides  produisaient  l'immunité  par  le  mécanisme 
que  suppose  cette  théorie,  il  faudrait  que,  même  extraits  de  l'organisme, 
ils  fussent  doués  d'un  pouvoir  toxique  pour  les  microbes  qui  les  fabri- 
quent, et  d'un  pouvoir  toxique  très  énergique,  étant  donnée  l'énorme 
dilution  qu'ils  subissent  dans  l'organisme  où  on  les  injecte;  mais,  avec 
un  pareil  pouvoir  toxique,  non  seulement  ces  liquides  ne  pourraient  pas 
cultiver  leur  microbe  respectif,  mais  le  microbe  présent  dans  ces  liquides 
y  mourrait  rapidement s,  et  même  une  très  petite  quantité  de  sang  char- 

i.  Bouchard,  Sur  l'élimination  par  les  urines,  dans  les  maladies  infectieuses,  de 
matières  solubles,  morbifiques  et  vaccinantes  fabriquées  dans  le  corps  des  animaux 
par  les  microbes  pathogènes  {Soc.  de  biol.,  2  juin  1888). 

2.  La  contradiction  n'est  pas  absolue  si  Ton  considère  ce  fait  isolément  :  il  a 
moins  de  valeur  contre  la  théorie  de  la  rétention  que  contre  celle  de  l'épuise- 
ment. En  effet,  on  peut  supposer  que  dans  1  Vitrait  d'un  animal,  et  mémo,  à  la 
rigueur,  dans  le  sang  retiré  de  l'organisme  et  préparé  pour  une  culture  la  subs- 
tance supposée  antiseptique  se  détruit. 

3.  Nous  avons  déjà  formulé  cette  critique  au  sujet  de  la  prétendue  matière 
vaccinale  contenue  dans  les  moelles  rabiques. 


812  REVUE  DE  MÉDECINE 

bonneux  ou  d'une  des  sérosités  que  nous  avons  dites  stériliserait  un 
bouillon.  Or,  cela  n'est  pas  :  ces  liquides  morbides  ne  se  montrent  pas 
doués  in  vitro  d'un  pouvoir  toxique  très  sensible  '  pour  leur  microbe 
respectif;  il  est  donc  impossible  que  oesoit  par  imprégnation  antiseptique 
qu'ils  donnent  l'immunité. 

Et  le  fait  seul  de  la  pullulation  abondante  d'un  agent  virulent  doué  de 
toute  son  activité  dans  l'organisme,  en  regard  de  la  pullulation  très  res- 
treinte du  même  agent  atténué,  n'est-il  pas  en  contradiction  avec  la  théo- 
rie de  la  rétention?  Cette  théorie  suppose  qu'un  virus  atténué,  quoique 
se  multipliant  très  peu  dans  l'organisme,  imprègne  celui-ci  d'une  sub- 
stance antiseptique;  mais  alors,  comment  le  même  virus,  doué  d'activité 
complète,  peut-il  arriver  à  pulluler  si  abondamment?  comment  n'arrête- 
t-il  pas  sa  propre  pullulation,  par  Vimprégnation  antiseptique,  bien 
avant  l'infection  complète 8. 

Les  deux  théories  que  nous  venons  de  critiquer,  quoique  bien  différen- 
tes, ont  un  point  commun  :  elles  attribuent  l'immunité  acquise  n  un  sim- 
ple changement  de  composition  chimique  du  milieu  de  l'organisme.  On 
peut  donc  les  réunir  sous  le  nom  de  théories  purement  chimiques  :  elles 
ont  le  tort  d'assimiler  l'organisme  à  un  pur  et  simplo  bouillon  de  cul- 
ture. 

Le  premier  auteur  qui  ait  combattu  les  théories  purement  chimiques  de 
l'immunité  acquise  et  réclamé  en  faveur  d'un  rôle  des  éléments  anatomî- 
ques  vivants,  est  Grawitz  3.  Se  basant  sur  des  expériences  faites  avec  des 
spores  d'aspergillus,  il  soutint  que  l'immunité  acquise  devait  être  une 
modification,  non  du  milieu  chimique,  mais  des  cellule?,  devait  consister 
en  une  augmentation  de  vitalité  des  éléments  anatomiques,  devenus  plus 
avides  de, principes  nutritifs  ou  plus  aptes  à  en  supporter  la  privation 
sous  l'influence  des  parasites  microscopiques. 

Quelques-uns  émirent  des  théories  attribuant  l'immunité  à  une  modi- 


1.  Le  fait  que  Y  extrait  d'une  culture  d'un  microbe  rend  un  bouillon  neuf 
impropre  à  la  culture  de  ce  même  microbe  ne  contredit  pas  cette  assertion.  Car 
on  agit  dans  ce  cas  avec  une  proportion  relativement  considérable  des  produits 
du  microbe. . 

2.  On  pourrait  opposer  encore  d'autres  faits  à  la  théorie  de  l'imprégnation 
antiseptique.  C'est  l'influence  des  doses,  qui,  quoique  moins  en  désaccord  avec 
elle  qu'avec  la  théorie  de  l'épuisement,  ne  s'explique  cependant,  il  nous  semble, 
pas  très  bien  ici.  C'est  le  fait  qu'un  virus  donne  l'immunité  contre  lui-même,  el 
non,  ou  rarement,  contre  un  autre;  comme  l'a  fait  observer  Buchner,  ce  devrait 
être  le  contraire  dans  cette  théorie,  car  les  produits  de  culture  d  nu  microbe 
sont  en  général  plus  nuisibles  aux  autres  qu'à  lui-même.  Ce  sont  les  faits  d'im- 
munité acquise  au  fœtus  à  la  faveur  d'une  vaccination  de  la  mère,  antérieure 
à  la  conception.  Ce  sont  les  résultats  récemment  obtenus  par  Sirotinin  (Utber 
die  entwickelungshemmenden  Slo/fwechselprodukte  der  Bakterien  und  die  soy. 
Rétentions  hypothèse,  leits*  'f.  Hyg.,  1888,  Bd.  IV.  H.  2),  qui  affirme  que,  si  un 
milieu  qui  a  servi  à  la  culture  d'un  microbe  ne  lui  convient  plus,  ce  n'est  guère 
qu'à  cause  d'un  excès  d'acide  ou  d'alcali  (résultat  qui  ne  doit  pas  se  produire 
dans  l'organisme). 

3.  Grawitz,  Virch)  Arck.%  Bd.  XCIV. 
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Gestion  anatomique  de  certains  organes  ou  de  certains  tissus  (Toussaint  *, 
Wollfberg,  Bûchner  *). 

Mais  l'idée  qui,  peu  à  peu,  prit  de  la  consistance  et  gagna  un  grand 
nombre  d  esprits  fut  celle  d'une  modification  physiologique  des  éléments 
anatomiques  s.  Ce  n'était  pas  là  une  solution,  il  faut  en  convenir  :  mais 
c'était  se  placer  sur  le  bon  terrain,  c'était  poser  la  question  dans  les  vrais 
termes  où  on  aurait  dû  la  poser  tout  de  suite.  L'organisme  est  loin  d'être 
aussi  simple  qu'un  bouillon  de  culture  :  il  est  clair  qu'il  faut  compter  avec 
les  éléments  anatomiques.  C'est  un  bouillon,  si  Ton  veut,  mats  un  bouillon 
déjà  peuplé.  L'évidenoe  de  l'action  nocive  des  agents  infectieux  sur  les 
éléments  anatomiques  ne  devait-elle  pas  entraîner  comme  conséquence 
au  moins  la  possibilité  d'une  influence  inverse  réaotionnelle  des  seconds 
sur  les  premiers? 

L  examen  de  cette  question  :  •  V immunité  acquise  consiste-t-elle  réel- 
lement en  une  modification  physiologique  des  éléments  vivants?  »  en- 
traîne nécessairement  l'examen  de  celle-ci  :  c  Dans  la  résistance  de  l'or- 
ganisme (qu'il  s'agisse  d'immunité  acquise  ou  naturelle),  y  a-t-il  un  rôle 
des  éléments  vivants?  et  quel  est  ce  rôle?  » 

Les  faits  que  nous  avons  présentés  comme  arguments  contre  les  théo- 
ries purement  chimiques  suffiraient,  à  notre  avis,  à  prouver  que  les  élé- 
ments vivants  jouent  un  rôle  dans  le  mécanisme  de  la  résistance.  Cela  est 
confirmé  par  certains  faits  que  nous  avons  signalés  au  sujet  des  caractères 
de  l'immunité  en  général  :  c'est  l'augmentation  de  la  réceptivité  locale 
par  des  causes  très  diverses  dont  le  seul  effet  commun  est  de  supprimer 
la  vitalité  des  tissus  (lésions  traumatiques,  agents  chimiques  *,  troubles 
physiologiques,  nécrobiose);  c'est  aussi  l'augmontation  de  la  réceptivité 
générale  par  la  spoliation  sanguine,  par  les  mauvaises  conditions  hygié- 
niques, par  une  modification  de  température  *.  Et  l'influence  de  la 
quantité  de  virus  introduite,  caractère  général,  parle  dans  le  même  sens; 

1.  Toussaint  supposa  que  le  virus  déterminait  un  état  inflammatoire  des  voies 
d'absorption,  formant  barrière  pour  un  nouveau  passage  du  virus. 

ï.  Pour  Bûchner  (Eine  neue  Théorie  zu  Erzielung  von  Immunit  àt,  1883),  Pi  m  mu- 
ni lé  acquise  était  le  résultat  d'une  modification  du  tissu  qui  constitue  l'habitat 
préféré  de  l'agent  virulent,  modification  toujours  de  même  nature,  inflammatoire, 
ne  différant  d'un  virus  &  l'autre  que  par  son  siège,  et  empêchant  l'agent  virulent 
de  s'implanter  dans  le  tissu  qui  en  est  atteint.  Wolffberg  (cité  par  Flûgge, 
Ztsch.  /".  Hyg.,  Bd.  IV,  H.  2)  avait  émis  une  hypothèse  analogue  pour  le  cas  spé- 
cial de  la  variole. 

3.  M.  Duclaux  enseigna  qu'il  fallait  chercher  la  clé  de  l'immunité  dans  une 
modification  des  éléments  vivants,  modification  héréditaire  qu'il  se  plaisait  à 
comparer  aux  modifications  héréditaires  de  l'activité  des  agents  virulents. 

4.  Dans  le  fait  signalé  plus  haut  de  Odo  Bujwid,  c'est  indirectement»  en  dimi- 
nuant la  résistance  des  tissus,  que  le  sucre  favorise  l'action  du  staphyl.  pyog.,  et 
non  comme  substance  favorable  &  la  culture;  car  in  vitro  l'auteur  ne  l'a  pas  vu 
favoriser,  niais  au  contraire  gêner  la  culture  de  ce  microbe.  D'ailleurs,  le  même 
résultat  est  obtenu  avec  le  sublimé  et  l'acide  phénique  :  ces  substances,  quoique 
antiseptiques,  injectées  sous  la  peau,  en  même  temps  que  le  staphyl.,  favorisent 
son  action  pyogène  (Odo  Bujwid,  Central,  f.  Bock  ter.  Bd.1V,  n*  19;Karlinski,  ibid.  . 

5.  Si  l'on  rend  sensibles  au  charbon  la  poule  en  la  refroidissant,  la  grenouille 
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car  une  réaction  doit  être  moins  efficace  contre  un  grand  nombre  d'en- 
vahisseurs que  contre  un  petit  nombre. 

Si  les  éléments  anatomiques  jouent  un  rôle,  quel  est  os  rôle?  La  ma- 
nière la  plus  simple  de  le  comprendre  est  l'interprétation,  tout  au  moins  sé- 
duisante, qui  en  a  été  donnée  par  Metchnikoff,  la  théorie  des  phagocytes  *. 

Étudiant  les  phénomènes  de  digestion  intra-cellulaire  chez  des  êtres 
unicellulaire8,  Metchnikoff  soupçonna  qu'un  phénomène  analogue  pouvait 
se  passer  dans  les  éléments  des  organismes  supérieurs.  Il  fut  ainsi  con- 
duit, pour  vérifier  cette  idée,  à  rechercher  si  les  éléments  englobent  et 
digèrent  les  parasites  microscopiques.  Il  observa  d'abord  reoglobement 
par  les  cellules  mésodermiques  et  la  digestion  intra-cellulaire  des  spores 
d'un  champignon  parasite  chez  un  invertébré  (Daphnie);  puis»  portant 
son  attention  sur  les  vertébrés,  il  reconnut  que  les  schizophytes  pouvaient 
être  aussi  la  proie  des  cellules.  Les  cellules  capables  de  prendre  et  de 
digérer  les  agents  infectieux  (phagocytes)  sont  les  leucocytes,  les  cellules 
fixes  du  tissu  cellulaire,  des  cellules  périvasculaires,  des  cellules  de  la 
rate,  du  foie,  des  éléments  morbides  de  nouvelle  formation  (cellules 
épithélioides,  cellules  géantes),  etc.,  que  Metchnikoff  divise  en  micro- 
phages  et  macrophages. 

Les  recherches  de  Metchnikoff  ont  porté  sur  une  série  de  maladies 
infectieuses  :  une  septicémie  de  la  grenouille,  le  charbon,  Férysipèle, 
la  fièvre  récurrente,  la  malaria,  la  lèpre,  la  tuberculose,  etc.  C'est  le  char- 
bon qui  a  fait  l'objet  de  ses  observations  les  plus  importantes,  dont  voici 
le  résumé  :  le  bac.  anthracis  est  la  proie  des  phagocytes  chez  les  ani- 
maux doués  d'immunité,  soit  naturelle  (grenouille  non  chauffée),  soit 
acquise  (mouton  vacciné)  ;  les  bacilles,  englobés  vivants,  meurent  et  se 
désagrègent  dans  les  cellules;  chez  les  animaux  sensibles  non  vaccinés, 
les  phagocytes  ne  prennent  par  les  bacilles  virulents,  mais  ils  prennent 
et  digèrent  les  bacilles  atténués.  Dans  Yèrysipèle,  d'après  Metchnikoff, 
les  leucocytes  prennent  et  digèrent  les  streptocoques,  et  l'affection  est 
d'autant  moins  grave  que  la  phagocytose  est  plus  active.  Dans  la  fièvre 

en  réchauffant,  c'est,  en  très  grande  partie  au  moins  (surtout  pour  la  grenouille), 
parce  qu'un  pareil  changement  de  la  température  apporte  un  trouble  considé- 
rable dans  les  conditions  physiologiques. 

1.  Metchnikoff,  Recherchés  sur  la  digestion  intra-cellulaire  chez  les  invertébrés 
(Arb.  d.  zool.  Inst.  zu  Wien,  1883,  t.  V,  anal,  in  Rev.  des  se.  médic,  1885,  n°  i); 
Sur  une  maladie  des  daphnies  {Virch.  Arch.,  t.  XGVI);  Sur  l'importance  patho- 
logique de  la  digestion  intra-cellulaire  {Fort  d.  Med.f  1884,  t.  XVII);  Sur  faction 
des  phagocytes  sur  les  bacilles  du  charbon  (Virch.  Arch.t  L  XCV1I;  anal,  in  Rev. 
des  se.  méd.,  avr.  1886);  Sur  la  lutte  des  cellules  de  V organisme  contre  Vinvasion 
des  microbes  (Ann.  de  l'Inst.  Pasteur,  t.  I);  Sur  la  lutte  des  cellules  contre  les 
coçcus  de  Vérysipèle  {Virch.  Arch.y  t.  GV1I;  anal,  in  CentrbL  Bakter.,  1887,  t.  11); 
Sur  la  lutte  des  phagocytes  dans  le  typhus  à  rechutes  {Virch.  Arch.%  t.  CIX,  anal, 
in  Ann.  de  Vlnst.  Pasteur,  1887,  n°  10);  Sur  l'histoire  de  la  malaria  (Russi. 
med,  1887,  anal,  in  CentrbL  Bakter. ,  1887);  Sur  le  rôle  phagocytaire  des  cellules 
géantes  du  tubercule  {Virch.  Arch.,  t.  CXJII,  anal,  in  Ann.  Inst.  Pas  t.,  1888, 
n°  9);  Sur  la  manière  oVétre  des  bactéries  charbonneuses  dans  V organisme  {Virch. 
Arch.i  déc.  1888,  anal,  in  Ann.  Inst.  Past.f  1889,  n°  1),  etc. 
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récurrente,  les  spirilles,  libres  au  début  de  l'accès,  sont  activement  en 
globes  à  la  fin  de  l'accès  par  les  macrophages  de  la  rate.  D'après  M.  Metch- 
nikoff, les  cellules  lépreuses  sont  les  phagocytes  du  bacille  de  la  lèpre; 
les  cellules  épithélioldes  et  les  cellules  géantes,  les  phagocytes  du  bacille 
de  la  tuberculose  :  il  a  minutieusement  suivi  et  élégamment  démontré 
les  phases  de  la  dégénérescence  du  bacille  de  Koch  dans  les  cellules 
géantes  chez  les  animaux  peu  sensibles  à  la  tuberculose  (spermophile) l. 

La  théorie  des  phagocytes  suscita  un  très  grand  nombre  de  recherches  ; 
Hess  *,  le  premier,  répéta  les  observations  de  Metchnikoff,  et,  ayant  constaté 
la  phagocytose  pour  le  bac.  anthr.  introduit  dans  les  veines,  pour  le  sta- 
phyl.  pyog.,  introduftdans  la  cornée,  il  adopta  franchement  l'interprétation 
de  Metchnikoff»  et  vit  dans  ce  phénomène  le  mécanisme  de  la  résistance. 

Tous  les  observateurs,  on  peut  le  dire,  ont  vérifié  la  réalité  de  la  phago- 
cytose, c'est-à-dire  le  fait  brut  de  l'englobement  des  agents  virulents  par 
les  cellules  phagocytes  dans  lesquelles  ils  peuvent  se  détruire  :  Banti  s, 
pour  une  série  de  micro-organismes  injectés  dans  le  poumon,  dans  le 
péritoine,  dans  le  sang;  Gallemaerts  *  pour,  le  bac.  subtilis;  Ribbert6,  pour 
des  moisissures  infectieuses;  Ribbert,  Fleck,  Lœhr  ',  pour  le  stapliyl. 
pyog.  dans  le  poumon  ;  Lubarsch  7,  Gamaléia  8,  Nuttal  9,  Petruschky  10, 
Karg",  pour  le  bac.  anthr;  Yersin «,  pour  le  bac.  tuberculeux  ;  Golgi iS, 
poor  le  plasmodium  de  la  malaria,  etc. 

Mais  oe  n'est  pas  à  dire  que  tous  ces  observateurs  souscrivent  aux 

I.  Il  y  a  pour  ainsi  dire  deux  temps  dans  l'action  des  phagocytes  :  d'abord  un 
acte  mécanique,  la  préhension  des  parasites,  puis  un  acte  chimique,  analogue 
oa  non  è  un  acte  digestif.  Le  second  temps  est  absolument  nécessaire  pour  l'ef- 
ficacité de  la  défense;  mais  il  peut  manquer  et  la  phagocytose  rester  incomplète  : 
les  agents  infectieux  sont  englobés,  mais  ils  ne  sont  pas  digérés,  ils  continuent 
à  vivre  dans  l'intérieur  du  phagocyte,  et  c'est  celui-ci  qui  en  meurt.  Tel  est  le 
cas,  par  exemple,  pour  le  bacille  de  la  tuberculose,  chez  les*  animaux  sensibles  à 
-son  action  :  d'après  Metchnikoff,  chez  le  lapin  ce  bacille  ne  subit  pas  en  général 
dans  les  cellules  géantes  la  dégénérescence  qui  est  la  règle  chez  le  spermophile. 

1  Hess,  Virch.  Arch.,  t.  CX,  anal,  in  Central,  f.  Bakter,  1888,  t.  III,  n°  8. 

3.  Banti,  Arch.  ital.  de  bioL,  t.  IX,  fasc.  1. 

4.  Gallemaerts,  Acad.  médec.  belg.,  26  nov.  1887,  Sem.  médic.y  1887,  n°  48;  et 
Centrbl.  f.  Bakter.,  1888,  t.  III,  n°  14. 

5.  Cité  par  Bitter,  Kritische  Bemerkungen  zu  Metchnikoff  s  Phagocytenlehre 
ïeits.  f.  Byg.,  Bd.  IV,  H*  2). 

6.  Lœhr»  toc.  cit. 

7.  Lubarsch,  toc.  cit. 

8.  Gamaléia,  Ann.  de  rinst.  Pasteur,  1888,  nM  5  et  10. 

9.  Nuttal,  Expérimente  ùber  die  bacterienfeindlichen  Binflùsse  des  thierischen 
Kôrpers,  Zeits.  f.  Hyg.%  Bd.  IV,  H.  2. 

10.  Petruschky,  Untersuchungen  ùber  die  Immunitât  des  Frosches  gegen  Milz- 
brand,  anal,  in  Central,  f.  Bakter.,  Bd.  IV,  n°  18. 

II.  Karg  a  constaté  la  phagocytose  à  l'égard  du  bacille  charbonneux  chez  l'homme 
dans  une  pustule  maligne  {Fortschr.  d.  Med.,  1888,  n°  14;  anal,  in  Centrbl.  /*. 
Bakter.,  Bd.  IV,  n°  13). 

12.  Yersin,  Etude  sur  le  développement  du  tubei'cule  expérimental  (Ann.  de  Uns  t. 
Pasteur,  1888,  nu  5). 

13.  Golgi,  //  fagocitvtmo  neWinfez.  malar.  (Rif.  med.,  1888,  anal,  in  Centrlb.  f. 
Bakter.,  Bd.  IV,  n°  19). 


816  REVUE  DE  MÉDECINE 

conclusions  exclusives  de  Metohnikoiï.  C'est  que  si  le  fait  brut  de  Fen- 
globement  des  agents  virulents  par  les  phagocytes,  et  même  de  leur 
désagrégation  dans  leur  intérieur,  ne  suffit  pas,  il  ne  s'en  suit  pas  néces- 
sairement que  œ  soit  là  le  mécanisme  unique,  ni  même  le  mécanisme 
principal  de  la  résistance.  On  peut  en  effet  so  riontnnder  si  les  phagocyte* 
prennent  les  agents  virulents  dans  leur  état  de  complète  vitalité,  ou  bien 
s'ils  ne  se  bornent  pai  à  prendre  les  microbes  morts  ou  déjà  en  partie 
dégénérés  en  dehors  d'eux.  Cela  soulève  une  double  question  :  i°  les 
phagocytes  prennent-ils  les  éléments  virulents  dou^s  de  toute  leur  vita- 
lité? 2°  les  éléments  virulents  peuvent-ils  se  détruire  en  dehors  des  pha- 
gocytes? autrement  dit  :  f  Y  a-t-il  un  mécanisme  de  résistance  antre  que 
la  phagocytose?  » 

Il  nous  parait  établi  que  les  phagocytes  peuvent  absorber  des  microbes 
vivants;  tous  les  observateurs  s'accordent  sur  œ  point  ',  soit  qu'on  ait 
démontré  l'état  vivant  des  bacilles  inclus  dans  les  phagocytes  au  moyen 
de  réactions  histochimiques  (notamment  avec  la  vésuvine,  Metchnikoff). 
soit  que,  comme  l'a  fait  Nuttal,  on  ait  vu,  dans  les  cultures  faite*  sous  le 
microscope,  les  bacilles  charbonneux  englobés  vivants  par  les  leucocytes 
de  la  grenouille.  Mais  f  vie  »  n'est  pas  synonyme  de  «  vitalité  normale  », 
et  on  doit  se  demander  si  oe  sont  des  éléments  virulents  tout  à  fait  nor- 
maux qu'englobent  les  phagocytes,  si  ce  ne  sont  pas  seulement,  ou  an 
moins  de  préférence,  les  éléments  virulents  en  partie  dégénérés.  Comme 
il  est  impossible  de  démontrer  qu'un  microbe  qui  est  pris  par  un  leuco- 
cyte est  dans  un  état  tout  à  fait  normal,  ce  soupçon  est  très  légitime, 
bailleurs,  plusieurs  faits  le  confirment  :  ce  sont  les  observations  de 
Nattai,  qui  affirme  que,  si  les  bacilles  charbonneux  se  présentent  aux 
ph'igocytes  dans  un  état  de  dégénérescence  notable,  ils  sont  absorbés  par 
eux  plus  activement  que,  les  bacilles  normaux  *  ;  c'est  aussi  le  fait  invoqué 
par  MetchnikofT  lui-même,  à  savoir  que  la  phagocytose  est  plus  active  à 
J  'égard  du  bacille  charbonneux  atténué  qu'à  l'égard  du  bacille  virulent 
(et  de  même  sans  doute  pour  les  autres  virus),  puisque  ces  éléments  atté- 
nués ne  sont  en  réalité  (nous  avons  insisté  sur  ce  point)  que  des  éléments 
malades.  Nous  sommes  donc  fort  tenté  de  conclure  provisoirement  (la 
réserve  est  nécessaire  dans  une  question  à  l'étude)  que  l'activité  des 
phagocytes  s'exerce  surtout,  peut-être  exclusivement,  sur  des  éléments 
virulents  préalablement  en  partie  dégénérés  :  conclusion  confirmée  par 
la  réalité  du  fait  qu'il  nous  faut  maintenant  établir,  et  que  d'ailleurs  elle 
implique,  à  savoir  la  destruction  des  éléments  virulents  en  dehors  des 
cellules. 

1.  Et  même,  d'après  Lubarsch  (/oc,  cit.),  la  phagocytose  ne  s'exercerait  pas 
chez  la  grenouille  à  l'égard  des  bacilles  charbonneux  morts. 

2.  Il  a  vu  que  si  l'on  injecte  sous  la  pesa  de  la  grenouille  une  culture  char- 
bonneuse riche  en  formes  dites  d'involution,  la  phagocytose  est  plus  active 
qu'après  l'injection  d'une  culture  normale;  et  surtout,  il  fait  remarquer  que. 
après  l'injection  d'une  culture  charbonneuse  quelconque,  plus  il  y  a  d'éléments 
dégénérés  dans  la  partie  liquide  de  la  sérosité,  plus  il  y  a  d'éléments  inclus  dan» 
les  phagocytes. 
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Les  éléments  virulents  peuvent  dégénérer  en  dehors  des  cellules  ;  il  y 
a  un  mécanisme  de  résistance  autre  que  la  phagocytose.  D'après  Metch- 
nikoff,  il  n'en  serait  pas  ainsi  :  les  spores  de  bac.  anthr.  germent,  les  ba- 
cilles végètent  et  ne  dégénèrent  pas  chez  la  grenouille,  si,  pour  les  mettre 
à  l'abri  de  Faction  immédiate  des  cellules,  on  les  introduit  sous  la  peau 
dans  de  petits  sacs  de  moelle  de  sureau,  ou  d'intestin  de  grenouille,  ou 
de  papier  à  filtre,  ou  si  on  les  introduit  simplement  dans  la  chambre 
antérieure  de  l'œil;  de  même  ces  bacilles  végètent  dans  la  chambre  anté- 
rieure des  moutons  vaccinés.  Mais  beaucoup  d'autres  observateurs 
affirment  que  les  bacilles  charbonneux  dégénèrent  en  dehors  des  cel- 
lules, soit  chez  des  animaux  réfractaires,  soit,  atténués,  chez  des  ani- 
maux sensibles. 

Le  premier  observateur  qui  ait  constaté  directement  la  destruction 
d'un  agent  virulent  en  dehors  des  cellules,  et  qui  ait  nettement  opposé 
ce  fait  à  Metchnikoff  est  Ghristmas  Dirkinck  Holmfeld  f.  Il  vit  que,  dans 
les  abcès  que  le  bac.  anthr.  provoque  chez  le  rat,  c'est  le  petit  nombre 
des  bacilles  qui  se  trouvent  dans  les  globules  de  pus,  le  plus  grand 
nombre  dégénèrent  dans  la  partie  liquide,  en  dehors  des  cellules;  il 
constata  le  même  phénomène  chez  le  lapin,  avec  le  bacille  atténué  *. 
Cette  dégénérescence  du  bacille  charbonneux  dans  la  partie  liquide  des 
humeurs  a  été  vérifiée  par  une  série  d'observateurs  et  sur  diverses  espèoes 
animales  :  pour  le  virus  charbonneux  normal  chez  la  grenouille  par 
Lubarsch  3,  et  surtout  par  Nuttal  *  et  par  Petruschky  *,  chez  le  rat  par 
Franck  6  ;  pour  le  virus  atténué,  chez  le  mouton,  par  Bitter 7  et  par  Ga- 
maléia  *. 

Ce  n'est  pas  à  dire  que,  pour  cette  dégénérescence  extra-cellulaire,  les 
cellules  ne  jouent  aucun  rôle.  Car  on  peut  parfaitement  concevoir  qu'elles 
agissent  sans  les  absorber  sur  les  agents  virulents  plongés  dans  leur  mi- 
lieu :  soit,  comme  Ta  supposé  Emmerich,  en  prenant  pour  elles  les  maté- 
riaux nutritifs  aux  dépens  des  éléments  infectieux,  en  affamant  ceux-ci, 
pour  ainsi  dire  ;  soit  par  une  action  chimique  à  distance  ou  au  contact 
(par  exemple  par  la  sécrétion  d'un  toxique  ou  d'une  diastase).  Cette 
hypothèse  a  pour  elle  la  multiplication  des  cellules  lymphatiques  provo- 
quée par  l'entrée  d'un  agent  virulent,  leur  fréquente  accumulation  au 
point  d'entrée,  formant  barrière  plus  ou  moins  efficace;  et  c'est  l'inter- 

i.  Christmas  Dirkinck  Holmfeld,  anal,  in  Central,  f.  Bokter.,  1887,  Bd.  If,  n*  5  . 
fiibbert  avait  ru  la  même  chose  pour  une  moisissure;  maigre  cela,  il  avait  con- 
sidéré la  phagocytose  comme  le  mécanisme  principal  de  la  résistance. 

2.  Le  pus  charbonneux,  extrait  de  Ranimai,  se  montra  doué  d'un  pouvoir 
destructeur  sur  le  bacille. 

3.  Loc.  cit. 

4.  Nuttal,  loc.  cit. 

5.  Loc.  cit. 

«.  Frank,  anal,  in  Ann.  InsL  Pasteur,  1888,  n°  12. 

7.  fiitler,  Veber  die .  Verbreitung  des  Vaccins  und  ùber  die  Ausdehnung  des 
hnpfschutzes  im  Kôrper  des  Impflings,  Zeitsch.  f.  Hyg.f  Bd.  IV,  H.  2. 

8.  Gamaléia,  Sur  la  vaccination  charbonneuse  {Ann.  de  Finit.  Pasteur,  1888, 
n°  10). 
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prétation  que  plusieurs  expérimentateurs,  notamment  Ribbert  l,  Gama- 
léia  s,  ont  donnée  de  leurs  observations.  Ce  dernier  auteur  a  vu  que  le 
développement  des  bacilles  charbonneux,  chez  les  animaux  vaccinés  ou 
naturellement  réf ractaires ,  notamment  dans  la  chambre  antérieure  de 
1  œil,  est  arrêté  localement  par  Y  immigration  leucocytaire.  Qamaléia  a 
pu  démontrer,  par  la  culture  dans  l'humeur  aqueuse,  qu'il  se  forme,  en 
coïncidence  avec  la  production  de  la  fièvre,  une  modification  chimique  du 
milieu  organique,  modification  antiseptique,  qui  n'est  pas  du  tout  faite 
par  les  bacilles,  mais  qui  est  faite  par  l'organisme  sous  leur  incitation, 
car  elle  n'existe  pas  dans  Vinfection  complète  où  l'organisme  est  peu- 
plé d'un  nombre  immense  d'éléments  infectieux  a. 

En  résumé,  le  rôle  des  éléments  anatomiques  vivants  dans  la  résistance 
de  l'organisme  aux  agents  infectieux  n'est  pas  aussi  simple  que  le  veut 
la  théorie  de  Metchnikoff.  L'organisme  se  défend  par  un  mécanisme  com- 
plexe, dont  la  phagocytose  n'est  qu'un  facteur  :  un  autre  facteur,  com- 
plexe lui-même  sans  doute  et  multiple,  consiste  dans  une  destruction  des 
agents  virulents  en  dehors  des  cellules,  mais  à  laquelle  les  cellules  sem- 
blent prendre  aussi  une  grande  part.  Quel  est  le  degré  respectif  d'impor- 
tance de  ces  deux  facteurs?  11  serait  superflu  de  le  rechercher,  si  tous 
deux  contribuent  au  résultat;  il  semble  seulement  que,  en  général,  la  pha- 
gocytose est  précédée  de  la  dégénérescence  extra-cellulaire,  elle  achève 
l'œuvre  commencée.  D'ailleurs,  rien  ne  prouve  que  le  mécanisme  soit 

1.  Ribbert,  loc.  cit. 

2.  Gamaléia,  Etude  sur  la  vaccination  charbonneuse  (Ann.  de  Vins  t.  Pasteur. 
1888,  n°  10). 

3.  D'après  les  récentes  recherches  de  Nu  LUI,  le  sang  frais  extrait  de  l'orga- 
nisme, même  d'un  animal  sensible  au  charbon,  exercerait  sur  les  bacilles  char- 
bonneux une  action  destructive  :  les  bacilles  uu'on  y  plonge  y  subiraient  une 
dégénérescence  rapide.  Une  action  microbicide  du  sang  frais  avait  déjà- été 
signalée  par  Fodor  (Influence  du  sang  sur  les  bacilles  du  charbon,  Âcad.  des 
sciences  de  Budapest,  anal,  in  CentrbL  f.  Backter.,  1887,  Bd.  II,  n°  6);  et  par 
Grohmann  (Influence  du  plasma  sanguin  sur  quelques  micro-organismes  végétaux, 
Dorpat,  1884).  Nattai  a  vu  que,  peu  d'heures  après  être  retiré  de  l'organisme, 
le  sang  perd  cette  propriété  et  devient  un  bon  milieu  de  culture;  de  même  par 
le  chauffage  au-dessus  de  55°.  Cette  particularité  semble  indiquer  que  c'est  seu- 
lement le  sang  vivant  qui  exerce  celte  action;  jusqu'à  quel  point  les  éléments 
cellulaires  du  sang  interviennent-ils  dans  ce  phénomène,  c'est  ce  qu'il  est  pour 
le  moment  impossible  de  dire.  D'après  Flûgge,  cette  propriété  ne  se  retrouve- 
rait pas,  ou  seulement  à  un  degré  beaucoup  moindre,  dans  le  sang  des  animaux 
fortement  infectés  du  charbon.  Si  le  fait  est  exact,  il  est  possible  que  cette 
propriété  du  sang  joue  un  rôle  dans  la  résistance  aux  agents  virulents  intro- 
duits dans  les  vaisseaux.  Mais  il  est  pour  le  moment  impossible  de  savoir  si 
cette  action  du  sang  frais  a  quelque  rapport  avec  l'action  microbicide  que  l'on 
a  constatée  aux  liquides  interstitiels,  c'est-à-dire  si  elle  joue  un  rôle  dans  la 
résistance  aux  agents  virulents  introduits  par  une  autre  voie  que  par  la  voie 
sanguine.  Il  est  vrai  que  Nultal  prétend  avoir  trouvé  aussi  une  action  nocive 
pour  les  bacilles  charbonneux  à  l'humeur  aqueuse  et  au  liquide  péricardique 
(même  des  animaux  sensibles  au  charbon).  Mais  la  contradiction  qu'il  y  a  entre 
ce  résultat  et  celui  des  cultures  de  Metchnikoff,  de  Gamaléia,  dans  l'humeur 
aqueuse,  ne  permet  pas  de  l'accueillir  sans  réserves. 


REVUE  GÉNÉRALE.    —  LES  INOCULATIONS  VACCINALES       819 

absolument  semblable  pour  tous  les  agents  virulents;  il  est  probable  que, 
suivant  les  cas,  les  facteurs  s'associent  en  proportion  variée. 

Parmi  les  causes  qui  donnent,  dans  la  lutte,  la  victoire  aux  agents 
virulents,  il  faut  compter  surtout  sans  doute  une  influence  nocive  des 
éléments  infectieux  sur  les  éléments  anatomiques  *,  ces  derniers  deve- 
nant par  là  incapables  de  jouer  leur  rôle,  incapables,  non  seulement 
d'exercer  la  phagocytose,  mais  aussi  de  produire  la  modification  antisep- 
tique du  milieu  ',  de  mettre  en  œuvre  le  mécanisme,  quel  qu'il  soit,  de  la 
destruction  extra-cellulaire. 

Tout  cela  n'est  pas  encore  suffisant  pour  qu'on  puisse  se  faire  une  idée 
bien  précise  du  mécanisme  de  la  résistance  de  l'organisme  aux  agents 
infectieux.  A  plus  forte  raison  n'est-ce  pas  suffisant  pour  formuler  une 
théorie  précise  de  Yimmunitè  acquise^  qui  ne  peut  découler  que  d'une  con- 
naissance approfondie  de  ce  mécanisme.  La  théorie  de  l'immunité  acquise 
laisse  donc  nécessairement  encore  place  à  l'hypothèse  ;  on  en  est  réduit  : 
1°  à  dire  ce  qu'elle  n'est  pas;  2°  à  préférer  telle  ou  telle  hypothèse  pour 
son  harmonie  avec  les  données  établies. 

L'immunité  acquise  n'est  pas  l'épuisement  de  l'organisme  en  une 
substance  nécessaire  à  la  vie  de  l'agent  virulent.  Elle  n'est  pas  due  à  la 
rétention  prolongée  d'une  substance  fabriquée  par  l'agent  virulent,  douée 
pour  lui  d'un  pouvoir  toxique,  et  déposée  dans  l'organisme  lors  d'un 
premier  passage.  Ne  consisterait-elle  pas  dans  la  permanence  d'une  modi- 
fication antiseptique  du  milieu  organique  produite  par  l'organisme  sous 
l'incitation  de  l'agent  virulent?  Cette  hypothèse,  basée  sur  l'observation 
de  M.  Gamaléia,  que  nous  avons  signalée  plus  haut,  est  essentiellement 
différente  de  la  précédente;  car,  dans  l'une  ou  suppose  que  l'agent  viru- 
lent est  gêné  dans  l'organisme  vacciné  par  ses  propres  produits,  dans 
l'autre,  qu'il  est  gêné  et  détruit  par  les  produits  de  V organisme.  Cette 
hypothèse  n'est  elle-même  pas  admissible,  pour  plusieurs  raisons  : 
d'abord  la  modification  antiseptique  observée  par  M.  Gamaléia  n'est  pas 
assez  marquée  dans  tout  l'organisme  pour  suffire  à  la  résistance,  et  elle 
n'est  pas  assez  prolongée  3;  et  surtout,  comme  il  est  impossible  d'ad- 
mettre quo  l'organisme  fas?e  un  antiseptique  pour  chaque  virus,  un 
antiseptique  adapté  &  chacun  d'eux,  une  telle  modification  devrait  con- 
stituer une  résistance,  non  seulement  pour  l'agent  virulent  qui  l'a  pro- 
voquée, mais  pour  tous,  ce  qui  n'est  pas. 

L'immunité,  c'est,  en  puissance,  ce  mécanisme  complexe  de  la  résis- 
tance sur  lequel  nous  avons  donné  quelques  indications,  dans  lequel  il 
nous  paraît  établi  que  les  éléments  anatomiques  vivants  jouent  un  rôle 
actif;  c'est  ce  mécanisme  en  puissance,  c'est-à-dire  V aptitude  à  le  mettre 

i.  Les  microbes  produisant  cet  effet  par  un  mécanisme  que  nous  ne  connais- 
sons pas,  peut-être  par  des  produits  toxiques,  peut-être  et  plus  vraisemblable- 
ment par  une  action  de  ferment. 

i.  Ou  de  la  maintenir,  lorsque  la  scène  se  passe  dans  le  sang,  si  les  observa- 
tions de  Nuttal  se  confirment. 

3.  La  modification  antiseptique  constatée  par  M.  Gamaléia  chez  les  mou- 
tons soumis  à  la  vaccination  charbonneuse  disparatt  en  moins  d'un  mois. 
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en  jeu  au  moment  opportun.  La  modification  physiologique  par  laquelle 
un  organisme  acquiert  cette  aptitude  peut  être  conçue  de  différentes 
manières  :  augmentation  du  nombre  des  éléments  capables  de  détruire, 
d'une  manière  ou  de  l'autre,  les  agents  virulents;  destruction,  disparition 
de  ceux  de  ces  éléments  qui  se  sont  trouvés  les  plus  accessibles  à  l'action 
délétère  de  l'agent  virulent,  et  par  suite  production  d'une  génération 
plus  résistante  et  plus  apte  à  la  lutte,  etc.,  etc.  Mais  l'hypothèse  la  plus 
vraisemblable  est  celle  d'une  accoutumance  des  éléments  anatomiques  à 
l'action  délétère  de  l'agent  virulent f  :  le  mécanisme  de  la  lutte  est  effi- 
cace parce  que  les  éléments  organiques  qui  en  sont  chargés  conservent 
leur  vitalité  en  présence  d'un  agent  virulent  lorsqu'ils  sont  accoutumés 
à  ses  produits  spéciaux.  Cette  hypothèse  s'accorde  parfaitement  avec  la 
vaccination  par  les  produits  solubles;  elle  s'accorde  aussi  avec  oe  fait  fon- 
damental, dont  il  est  essentiel  de  tenir  compte,  à%  savoir  qu'un  agent 
virulent  donne  l'immunité  contre  lui-même  et  rarement  à  un  degré  sen- 
sible contre  un  autre,  tandis  que  dans  les  hypothèses  précédentes  l'im- 
munité acquise  devrait  s'adresser  à  un  virus  quelconque. 

En  résumé,  nous  admettons  que  l'immunité  est  l'aptitude  des  éléments 
organiques  à  lutter  activement  contre  un  agent  virulent;  et,  parmi  les 
hypothèses  par  lesquelles  on  peut  expliquer  l'acquisition  de  cette  apti- 
tude, la  mieux  fondée  nous  paraît  être  celle  de  Y accoutumance  des  élé- 
ments aux  produits  solubles  des  virus. 

1.  11  n'y  est  pas  illogique  de  supposer  que  les  éléments  anatomiques  s'accou- 
tument à  un  poison.  Kossiakoff  a  démontré  que  les  microbes  peuvent  s'accou- 
tumer jusqu'à  un  certain  point  aux  antiseptiques  [Ann.  de  VInst.  Pasteur,  1887, 
n°  10). 
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Lectures  on  Brights  disease,  par  Robert  Saundby,  de  Birmingham, 
1889.  London,  Hamilton,  Adams  et  C°. 

M.  Robert  Saundby  est  trop  connu  pour  que  nous  ayons  besoin  de  le 
présenter  à  nos  lecteurs.  On  sait  que  la  pathologie  rénale  lui  doit  beau- 
coup et  qu'en  cette  matière  il  possède  une  autorité  incontestable.  L'ou- 
vrage qu'il  publie  aujourd'hui  donne  une  bonne  idée  de  ses  travaux. 
Voici  l'indication  des  chapitres  : 

I.  Albuminurie;  pathologie  de  l'hydropisie;  cylindres  rénaux;  lésions 
cardio-vasculaires ;  pathologie  de  la  polyurie;  pathologie  de  l'urémie; 
lésions  rétiniennes. 

II.  Etude  clinique  de  l'urine. 

III.  Maladie  de  Brigth  :  classification,  étiologie;  anatomie  patholo- 
gique; néphrite  fébrile;  néphrite  calculeuse,  néphrite  par  obstruction; 
complication  de  la  maladie  de  Bright. 

Nous  ne  pouvons  nous  arrêter  sur  le  contenu  de  tous  les  chapitres. 
Mentionnons  seulement  quelques-unes  des  opinions  de  l'auteur. 

Relativement  à  l'hypertrophie  cardiaque,  M.  Saundby  pense  qu'on  la 
rencontre  dans  toutes  les  formes  de  maladie  de  Bright,  même  dans  la 
néphrite  aiguë,  mais  qu'elle  est  évidemment  plus  commune  dans  le 
rein  contracté.  D'après  lui,  elle  serait  due  à  la  stimulation  du  cœur  par 
des  matières  toxiques  non  éliminées  (notamment  par  l'urée)  et  par 
l'augmentation  de  pression  dans  les  capillaires.  Celle-ci  reconnaîtrait  pour 
cause  la  diminution  de  la  densité  du  sang.  Hamilton  en  effet  a  montré 
que  le  résultat  de  la  diminution  de  la  densité  du  sang  est  de  rappro- 
cher les  globules  rouges  de  la  paroi  vasculaire  et  par  conséquent  d'aug- 
menter les  frottements.  * 

La  polyurie,  symptôme  fréquent  de  la  néphrite  interstitielle,  est, 
d'après  M .  Saundby,  le  résultat  des  quatre  causes  suivantes  : 

1°  Augmentation  de  la  preséion  générale; 

2°  Augmentation  de  la  pression  glomérulaire  causée  par  la  dilatation 
des  vaisseaux  afférents  et  par  l'atrophie  du  réseau  capillaire  périglo- 
mérulaire  ; 

3°  Augmentation  de  l'activité  de  l'épithélium  glomérulaire  ; 

4°  Augmentation  de  la  perméabilité  des  parois  gloméruléraires. 

Dans  la  pathogénie  de  l'urémie,  l'auteur  fait  jouer  un  rôle  à  la  dimi- 
nution de  l'activité  éliminatrice  de  l'intestin.  Cette  vue  ingénieuse  deman- 
derait à  être  examinée  de  près.  Forcé  de  nous  restreindre,  nous  passons 
à  un  des  derniers  chapitres  (complications  de  la  maladie  de  Bright) 
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et  nous  y  trouvons  un  tableau  des  lésions  trouvées  à  l'autopsie  de 
100  brightiques.  En  voici  le  relevé  : 

Congestion t 

Cerveau        <  Méningite 3 

Cerveau.      <  oEdème i 

Hémorrhagie * 

Hémorrhagie 8 

Adhérences  pleurales 10 

Épanchement  pleural 17 

Congestion  et  œdème. 56 

Appareil      /   Bronchite 6 

respiratoire.   )   Emphysème " 

Infarctus 2 

Lésions  tuberculeuses " 

Pneumonie 1$ 

Œdème  de  la  glotte 1 

/   Adhérences  péricardiques 4 

|    Hydropéricardite 9 

Péricardite 1 

Cœur  gras "* 

.          ..       .   Épaississement  des  valvules i& 

Appareil       »   Hypertrophie  cardiaque 60 

circulatoire.  \  g^  ^Urale        ^ 9 

Insuffisance  mitrale 1 

—            aortique * 

Anévrysme         —        2 

Athérome  de  l'aorte  ou  des  artèros  coronaires ^ 

Infiltration  graisseuse 29 

Cirrhose 1* 

Dcgénéralion   amyloide 2 

„  .            .  Foie   muscade & 

e.         *    Atrophie  hépatique 3 

Cancer 2* 

Hydatide,  abcès * 

Calculs  biliaires <► 

n  (   Pèrisplénite 2 

KBte'         (   Infarctus  de  la  rate 2 

D.  ..  .          (   Ascite 2 

Péritoine.     }    Périlonite 10 

Appareil      i    Catarrhe  stomacal - 

gastro-      A   Ulcérations  tuberculeuses  de  l'intestin * 

intestinal,     f          —       dysentériques * 

Peau.        j   inflammation s 

(   Purpura f 

VORLESCNGBN  UEBER  DIE  KRàNKHEITEN  DES  HëUZ£NS  (LeçOiVi  8UV  le* 

maladies  du  cœur),  par  le  Dr  O.  Frœntzel.  Berlin,  1889,  A.  Hirschwald. 

Ce  volume  est  consacré  aux  hypertrophies  (et  dilatations)  indépen- 
dantes d'affections  valvulaires.  M.  Frœntzel  étudie  successivement  les 
hypertrophies  et  dilatations  : 

1°  Du  ventricule  gauche,  consécutives  aux  obstacles  à  la  circulation 
pulmonaire  ; 

2°  Du  ventricule  gauche,  consécutives  aux  lésions  du  rein; 

3°  Des  gros  mangeurs; 
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4°  Du  surmenage  chronique  et  aigu  ; 

5°  Liées  à  l'étroitesse  congénitale  de  l'aorte  ; 

6°  Liées  à  la  dilatation  du  système  aortique  ; 

7°  Liées  à  la  pléthore  et  à  la  grossesse  ; 

8°  Sous  la  dépendance  des  maladies  infectieuses  et  des  intoxications; 

9°  Sous  la  dépendance  de  lésions  nerveuses. 

On  voit  que  le  cadre  est  vaste.  Chemin  faisant,  M.  Frœntzel  traite  du 
bruit  de  galop,  du  rhytme  de  Cheyne-Stokes,  etc. 

Nous  avons  été  étonné  de  voir  M.  Fraentzel  contester  (p.  74)  que  l'hy- 
pertrophie du  cœur  liée  puisse  être  sous  la  dépendance  de  l'artério-sclé- 
rose.  A  l'exemple  de  son  illustre  maître  Traube,  M.  Frsentzel  défend 
Tidée  que  ce  sont  deux  lésions  dépendant  d'une  même  cause  générale 
et  il  se  refuse  à  admettre  que  la  lésion  artérielle,  même  généralisée, 
amène  à  sa  suite  l'hypertrophie  cardiaque.  En  France,  on  est  moins 
sceptique,  les  travaux  de  M.  Marey  ayant  prouvé  que  la  diminution  de 
l'élasticité  artérielle  est  une  cause  d'augmentation  du  travail  du  cœur. 

Les  leçons  de  M.  Frsentzel  sont  fort  intéressantes.  Elles  renferment 
l'histoire  de  quelques  malades  qui  illustrent  les  descriptions  didacti- 
ques et  leur  servent  de  base.  Nous  souhaitons  la  prompte  continuation 
de  cette  publication.  

Traité  des  maladies  du  coeur,  par  le  prof.  G.  Sée,  tome  I.  Paris, 
Lecrosnier  et  Babé,  1889.  4 

Dans  cet  ouvrage,  le  prof.  Sée  suit  un  ordre  original  qui  est  le  suivant  : 

1°  Endocardites  qu'il  rattache  toutes  à  une  origine  microbienne; 

2°  Généralités  sur  les  lésions  valvulaires;  pathogénie  des  dyspnées; 
asthme  cardiaque; 

3°  Pouls  et  pression  artérielle  ; 

4°  Tons  et  souffles; 

5°  Percussion  et  choc  du  cœur; 

6°  Signes  extra-cardiaques  des  lésions  valvulaires  ;  rein  cardiaque, 
œdème,  cyanose,  thrombose,  embolie; 

7°  Description  des  grandes  lésions  valvulaires  ; 

8°  Artério-sclérose ;  pléthore;  artério-sclérose  ooronaire;  angine  de 
poitrine; 

9°  Hypertrophie  cardiaque; 

10°  Innervation  cardiaque  et  ses  troubles; 

il0  Péricar dites  ; 

12°  Anévrysme  de  l'aorte,  etc. 

Gomme  les  autres  ouvrages  du  prof.  Sée,  celui-ci  est  d'une  lecture 
attrayante  et  se  distingue  par  un  cachet  d'actualité,  en  ce  sens  que  les 
travaux  récents  sont  visés  et  discutés.  Ajoutons  qu'ils  le  sont  parfois 
avec  une  verve  juvénile.  Ce  premier  volume  ne  renferme  pas  la  partie 
thérapeutique.  Il  est  probable  qu'elle  fera  l'objet  du  deuxième  volume. 

Essai  sur  le  rétrécissement  tricuspidien,  par  le  Dr  R.  Leudet. 
Pans,  1888,  Steinheil. 
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Voici  les  principaux  points  mis  en  lumière  dans  cette  remarquable 
monographie  : 

I.  —  Chez  le  fœtus,  le  rétrécissement  tricuspidien  est  causé,  soit  par 
un  vice  de  conformation,  soit  par  endocardite  (ou  myocardite);  ses 
principales  complications  sont  :  les  perforations  au  niveau  des  cloisons 
et  le  rétrécissement  de  l'artère  pulmonaire,  et  ses  principaux  symptô- 
mes :  la  cyanose,  des  souffles  diastolique  ou  systolique,  d'ailleurs  non 
caractéristiques. 

II.  —  Après  la  naissance,  le  rhumatisme  est  sa  cause  prédominante; 
presque  toujours  il  y  a  rétrécissement  mitral  concomitant.  Ses  signes 
principaux  sont  un  «  soubresaut  »  au  2°  temps,  un  thrill  localisé  à  la 
zone  triouspidienne  et,  dans  le  cas  d'obstacle  par  tumeur,  une  sensation 
de  ressort  subitement  distendu. 

Le  pronostic  est  extrêmement  grave  quant  à  la  durée  de  l'existence. 
Cette  monographie  est  en  tous  points  digne  du  fils  de  l'éminent  et 
regretté  directeur  de  l'École  de  médecine  de  Rouen. 


Fièvrb  de  foin;  pathogénie  et  traitement,  par  le  Dr  Natier. 
Paris,  O.  Doin,  4889. 

Cette  petite  monographie  est  un  plaidoyer  en  faveur  de  l'origine 
nasale  de  l'affection  qui  porte  le  nom  de  fièvre  de  foin.  L'auteur  rejette 
la  théorie  du  pollen,  la  théorie  arthritique  et  la  théorie  microbienne  en 
faveur  de  la  théorie  nasale*  Il  conseille  en  conséquence  l'emploi  de 
badigeonnages  de  la  muqueuse  de  Sohrœder  avec  la  cocaïne,  et,  dans 
les  cas  où  cette  méthode  n'est  pas  suffisante,  la  cautérisation  galvanique 
de  cette  muqueuse. 

Contribution  a  l'étude  des  manifestations  mbrbides  ou  surmenage 
physique,  par  le  Dr  A.  Dufour.  Paris,  O.  Doin,  1889. 

L'auteur  divise  les  accidents  en  trois  groupes  suivant  qu'ils  revêtent  : 
i°  le  type  asphyxique;  2°  le  type  typhoïde  ;  3°  le  type  rhumatoide.  —  La 
marche  des  accidents  est  suraiguë  dans  le  premier  type.  Pour  les  deux 
derniers  elle  est  d'une  dizaine  de  jours,  au  maximum.  Ce  travail  ren- 
ferme un  bon  nombre  d'observations  intéressantes,  empruntées  à  divers 
auteurs. 


La  Diphtérie;  son  traitement  antiseptique,  par  le  Dr  Benou  (de 
Saumur),  avec  préface  du  professeur  Grancher.  Paris,  O.  Dôip»  J889. 

Cet  ouvrage  est  l'œuvre  d'un  praticien  qui  a  vu  beaucoup  de  diphté- 
ries ,  aussi  est-il  fort  instructif  au  point  de  vue  pratique.  L'auteur 
recommande  les  inhalations  d'une  solution  hydro-alcoolique  d'acide 
phénique  à  5  p.  100. 


Le  Propriéteire-gircnt,  F*ux  Alun. 


Uoulouimiers.  —  Iiup.  P.  Brodard  et  Gallois 
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Chomel  définit  la  diathèse  «  une  disposition  en  vertu  de  laquelle 
plusieurs  organes  ou  plusieurs  points  de  l'économie  sont  à  la  fois  ou 
successivement  le  siège  d'affections  spontanées  dans  leur  développe- 
ment et  identiques  dans  leur  nature,  lors  même  qu'elles  se  présentent 
sous  des  apparences  diverses.  »  En  nous  basant  sur  cette  définition, 
la  meilleure,  du  reste,  qu'on  ait  donnée  de  la  diathèse,  nous  pouvons 
tout  d'abord  rapporter  les  cas  qui  vont  nous  occuper  dans  ce  travail 
à  une  véritable  diathèse  —  diathèse  congestive  veineuse.  Quant  à  la 
maladie  déterminée  par  cette  diathèse,  nous  la  désignerons,  ne  nous 
inspirant  que  de  ses  manifestations  cliniques  et  laissant  de  côté  la  pa- 
thogônie  et  l'anatomie  pathologique  sur  lesquelles  nous  ne  pourrions 
(aire  que  des  hypothèses,  si  vraisemblables  qu'elles  fussent  d'ailleurs, 
sous  la  rubrique  de  congestion  veineuse  généralisée,  qui  en  traduit, 
mieux  que  n'importe  quel  terme  nouveau,  l'aspect  clinique.  Nous 
avons  été  obligés,  en  effet,  d'adopter  une  dénomination  pour  les  cas 
que  nous  allons  décrire  ci-après,  car  les  recherches  que  nous  avons 
pu  faire  d'observations  analogues  dans  les  différents  auteurs,  ne  nous 
ont  donné  aucun  résultat,  et  force  nous  a  été  de  les  considérer  sinon 
comme  une  entité  morbide  nouvelle,  du  moins  comme  un  syndrome 
spécial.  Mais  avant  d'en  indiquer  les  principaux  caractères,  il  est  pré- 
férable de  rapporter  immédiatement  l'histoire  clinique  de  nos  ma- 
lades. 

Obs.  I.  —  Ettin...,  ménagère,  âgée  de  quarante-neuf  ans,  est  entrée  le 
30  janvier  1889,  salle  Couverchel,  n°  4  (service  de  M.  le  D*  Cutter). 

Antécédents  héréditaires.  —  Père,  mort  à  soixante-dix  ans.  elle  ne 
sait  de  quoi;  il  n'était  pas  paralysé.  Mère,  morte  paralysée  du  côté 
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gauche,  à  soixante-huit  ans.  Sur  neuf  frères  ou  sœurs,  deux  sont  morts, 
l'un  du  choléra,  l'autre  de  la  fièvre  typhoïde,  les  autres  sont  bien  por- 
tants, et  n'ont  pas  de  maladie  nerveuse. 

Antécédents  personnels.  —  Petite  vérole  à  sept  ou  huit  ans.  A  eu  quatre 
enfants,  sans  accidents,  ni  au  moment  des  couches  ni  consécutivement. 
A  quarante-deux  ans,  elle  aurait  eu  la  jaunisse  pendant  quinze  jours  à  la 
suite  d'une  peur.  Jamais  d'autre  maladie.  Pas  d'alcoolisme,  pas  de  satur- 
nisme, ni  de  syphilis. 

Elle  n'était  pas  non  plus  nerveuse. 

Depuis  l'âge  de  trente-sept  ans,  elle  aurait  des  douleurs  tantôt  dans  les 
bras,  tantôt  dans  les  jambes,  siégeant  dans  les  jointures  et  dans  les  mus- 
cles, et  ressemblant  à  des  fourmillements,  à  des  crampes,  mais  pas  à  des 
brûlures  comme  aujourd'hui.  Cela  durait  un  jour  ou  deux,  quelquefois 
seulement  une  heure,  une  demi-heure  et  disparaissait.  Elle  ne  passait 
jamais  plus  de  trois  jours  sans  avoir  des  douleurs.  Elle  vaquait  néan- 
moins à  toutes  ses  occupations  et  ne  gardait  pas  le  lit.  La  ménopause  est 
survenue  depuis  quatre  ans,  et  c'est  depuis  ce  moment  que  les  douleurs 
auraient  pris  un  caractère  plus  sérieux. 

Depuis  deux  mois,  elle  n'a  plus  d'appétit  et  vomit  même  quelquefois 
tantôt  immédiatement  après  son  repas,  tantôt  un  quart  d'heure  après. 
Presque  toujours  il  y  a  du  sang  mêlé  aux  aliments  vomis,  et  il  lui  arrive 
même  parfois  de  ne  vomir  que  du  sang,  environ  un  verre  au  plus.  Elle  a 
aussi  quelquefois  des  coliques  s'acoompagnant  de  diarrhée  peu  persis- 
tante. Les  selles  étaient  quelquefois  mêlées  de  sang  rouge.  Depuis  sa 
dernière  couohe,  il  y  a  seize  ans,  la  malade  a,  en  effet,  quelques  hémor- 
rhoides  externes.  Pas  de  mélsena.  Depuis  un  mois,  elle  a  été  prise  subite- 
ment de  douleurs  très  intenses  qui  la  forcent  à  garder  le  lit. 

État  actuel,  10  février.  —  Femme  amaigrie,  peu  musclée. 

Tube  digestif.  —  Les  gencives  sont  tuméfiées,  rouges,  saignantes.  Les 
dents  sont  déchaussées;  celles  de  devant  sont  cariées,  irrégulièrement 
détru  ites,  leur  pulpe  est  noire.  La  langue  est  rouge  sur  les  bords,  gris 
sale  au  centre  ;  les  papilles  sont  turgescentes,  toute  la  muqueuse  buccale 
est  rouge. 

Estomac.  —  Légèrement  dilaté.  Douloureux  à  la  pression,  dans  toute 
son  étendue  et  surtout  au-dessous  de  l'appendice  xypholde.  Les  diges- 
tions sont  difficiles  et  la  malade  éprouve  des  sensations  de  brûlures  et  de 
crampes.  Elle  vomit  souvent,  tantôt  ses  aliments,  tantôt  du  sang  pur. 
Renvois  acides  et  brûlants. 

Foie.  —  Gros,  dépasse  de  deux  travers  de  doigt  les  fausses  côtes.  Il  est 
douloureux  à  la  pression,  surtout  au  niveau  de  la  vésicule  biliaire. 

Rate.  —  Volumineuse,  mesure  environ  15  centimètres  de  longueur. 
Elle  est  douloureuse  à  la  pression. 

Abdomen.  —  Ballonné,  douloureux  à  la  pression,  surtout  dans  la 
fosse  iliaque  gauche.  Circulation  collatérale  très  marquée  des  deux  côtés. 
Pas  de  diarrhée  depuis  qu'elle  est  ici.  Selles  tous  les  deux  ou  trois 
jours. 
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Reins.  —  Douloureux  à  la  pression.  A  son  entrée,  elle  n'urinait  que 
500  grammes  par  jour.  Urine. très  albumineuse  renfermant  4  gr.  ty2  d'al- 
bumine en  vingt-quatre  heures.  Il  n'y  a  jamais  eu  d'œdème,  ni  aucun 
signe  de  néphrite  vraie. 
Corps  thyroïde.  —  Normal. 

Circulation.  Cœur.  —  Normal.  Pas  d'athérome.  Pouls  régulier.  Pas  de 
tachycardie.  Pas  de  fièvre.  La  température  se  maintient  entre  37°  et  37°, 5. 
Poumons.  —  Catarrhe  pulmonaire.  A  l'auscultation,  quelques  râles 
muqueux  fins,  surtout  aux  bases.  Pas  de  souffle,  pas  de  frottements. 
Tousse  peu.  Crachats  visqueux,  adhérant  au  vase,  jaunes,  un  peu  transpa- 
rents, souvent  striés  de  sang.  Quelquefois  même,  les  crachats  sont  exclu- 
sivement sanglants. 

Peau.  —  Éry thème  généralisé,  sauf  au  bras  et  aux  cuisses.  La  pression 
du  doigt  détermine  une  légère  empreinte  qui  persiste  avec  coloration 
blanche  tranchant  sur  le  reste  de  la  peau,  d'un  rouge  violacé.  Sueurs 
abondantes  surtout  la  nuit,  où  la  malade  trempe  sa  chemise  et  ses  draps. 
Dans  le  jour,  la  transpiration  n'est  guère  marquée  qu'aux  pieds  et  aux 
jambes. 

Membres  supérieurs.  —  Les  veines  superficielles  sont  très  dilatées,  les 
mains  et  les  avant-bras  ont  une  couleur  rouge  uniforme.  Par  la  pression 
des  muscles  du  bras  on  provoque  une  douleur  assez  vive.  Quand  la  malade 
veut  lever  les  bras,  elle  ne  le  peut,  à  cause  de  la  douleur  des  épaules  qui 
s'irradie  jusque  dans  les  mains.  La  pulpe  des  doigts  présente  de  l'hyperes- 
thèsie,  mais  n'est  pas  douloureuse.  Ces  douleurs  ne  présentent  aucune 
localisation  spéciale,  aux  articulations  ou  aux  masses  musculaires. 

Membres  inférieurs.  —  Les  jambes  présentent  une  hyperesthésie  très 
marquée  surtout  à  droite.  Les  pieds  sont  gonflés,  le  droit  toujours  plus 
que  le  gauche,  mais  ce  gonflement  n'est  pas  de  l'œdème;  il  est  dur  comme 
si  les  tissus  étaient  le  siège  d'une  tension  analogue  à  celle  qu'on  observe 
an  début  d'un  phlegmon  ou  d'une  lymphangite.  La  plante  des  pieds,  sur- 
tout aux  points  de  sustentation,  la  pulpe  des  orteils  est  extrêmement  dou- 
loureuse à  la  pression.  Il  en  est  de  même  du  bas  du  pied  qui  est  rouge 
et  marbré.  Les  jambes,  jusqu'à  la  partie  moyenne  environ,  sont  également 
rouges.  Les  douleurs  que  ressent  la  malade  sont  en  rapport  avec  cette 
rougeur  et  cessent  à  peu  près  au-dessous  du  genou  pour  disparaître 
complètement  à  la  cuisse. 

Ces  douleurs  qu'on  exagère  par  la  pression  se  produisent  spontané- 
ment sous  forme  de  brûlures,  de  fourmillements  dans  les  pieds,  surtout 
sur  le  bord  externe,  et  sous  forme  de  crampes  dans  les  mollets.  Veines 
variqueuses  au  niveau  des  pieds  et  des  mollets,  et  même  encore  très 
dilatées  aux  cuisses. 
Pas  de  troubles  trophiques  des  orteils  ni  des  ongles. 
Marche  très  difficile.  La  malade  appuie  à  peine  sur  la  jambe  droite  et 
boite  en  marchant;  c'est  la  douleur  de  la  plante  des  pieds  qui  provoque 
cette  difficulté  de  la  marche.  Pas  de  signe  de  Romberg. 
Fades  vultueux,  marbré.  Larmoiement  continuel,  sensation  de  picote- 
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ment  et  de  brûlure  des  conjonctives  qui  sont  en  effet  très  rouges.  La 
malade  est  continuellement  enchifrenée  et  son  aspect  est  celui  d'une  per- 
sonne atteinte  de  coryza  aigu  à  la  première  période. 

Vue.  —  A  un  peu  baissé.  Par  moments  elle  voit  trouble  pendant  dix 
minutes  ou  un  quart  d'heure  et  souffre  en  même  temps  de  la  tête.  Quel- 
quefois il  lui  semble  qu'elle  a  devant  les  yeux  des  flammes  qui  s'envolent 
ou  qu'il  n'y  a  que  du  feu.  Pas  d'exophtaJmie. 

Système  nerveux.  —  Outre  les  douleurs  que  nous  avons  déjà  signa- 
lées, la  malade  présente  une  hyperesthésie  généralisée  et  en  particulier  une 
rachlalgie  très  intense.  Céphalalgies  frontales  très  fréquentes,  auxquelles 
elle  est,  du  reste,  sujette  depuis  une  quinzaine  d'années.  Il  lui  arrive  sou- 
vent d'avoir  des  ètourdissements  et  de  véritables  vertiges  avec  chute, 
mais  sans  perte  de  connaissance.  Ces  vertiges  sont  survenus  pour  la  pre- 
mière fois  il  y  a  deux  ou  trois  ans  et  la  dernière  fois  il  y  a  un  mois.  Pas 
de  parésie  ni  d'engourdissement  des  membres  à  la  suite.  Insomnie  per- 
sistante à  cause  des  douleurs  et  ne  cédant  qu'aux  hypnotiques. 

Sensibilité  générale.  —  A  part  l'hyperesthésie  déjà  signalée,  il  n'existe 
pas  de  trouble  dans  la  perception  des  sensations  de  différente  nature. 
Pas  de  retard  des  perceptions. 

Sens  musculaire  et  notion  de  position  des  membres  conservés. 

Réflexes  rotuliens  exagérés.  Réflexes  plantaires  un  peu  exagérés,  mais 
pas  de  clonus  du  pied. 

Tremblement  assez  marqué  des  mains  et  des  pieds  à  l'occasion  des 
mouvements  volontaires  et  augmentant  à  mesure  qu'elle  approche  du 
but.  Pas  de  tremblement  au  repos.  Ce  tremblement  ne  serait  survenu 
que  depuis  quatre  mois. 

Etat  mental.  —  Intelligence  obtuse,  Dans  les  premiers  jours  après  son 
entrée,  elle  se  mettait  à  gémir  dès  qu'on  faisait  seulement  mine  de  la  tou- 
cher. Elle  est  toujours  un  peu  larmoyante.  Caractère  assez  irritable. 

On  prescrit  le  régime  lacté  intégral  et  des  bains  généraux  d'amidon, 
mais  ceux-ci,  loin  de  calmer  la  douleur,  l'exagèrent  d'après  la  malade,  et 
on  est  obligé  de  les  suspendre.  On  essaye  le  salicylate  de  soude,  qui 
amène  une  amélioration  des  douleurs  d'une  façon  très  manifeste,  car  elles 
reparaissent  plus  vives  dès  qu'on  le  supprime. 

11  février.  —  Le  soir,  après  avoir  pris  trois  cuillerées  à  peine  de  potage, 
elle  a  eu  un  vomissement  de  sang  presque  pur,  un  verre  à  bordeaux 
environ.  Ses  crachats  sont  toujours  d'une  coloration  jus  de  pruneaux, 
quoiqu'il  n'existe  aucun  nouveau  signe  du  côté  des  poumons. 

16  février.  —  Elle  a  rendu  par  deux  fois,  dans  la  journée  et  dans  la 
nuit,  du  sang  mélangé  à  de  la  bile  en  excès. 

18  février.  —  La  rougeur  érythémateuse  observée  les  jours  précédents 
a  fait  place  sur  divers  points  (mains,  avant-bras,  malléoles)  à  un  piqueté 
rouge  foncé,  de  la  dimension  d'une  tête  d'épingle,  et  disparaissant  sous  la 
pression  du  doigt. 

1er  mars.  —  On  a  essayé  pendant  quelques  jours  l'ergotine,  qui  n\\ 
amené  aucune  modiOcation. 
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16  mars.  —  L'érythème  a  été  en  augmentant  et  s'étend  sur  toute  la 
surface  du  corps  qui  est  recouvert  de  petites  vésicules  rouges  qui  se  réu- 
nissent même  en  certains  points,  comme  aux  jambes  particulièrement, 
pour  former  de  petites  plaques  purpuriquee.  Pas  de  démangeaisons. 
Sueurs  toujours  abondantes  sur  les  jambes,  surtout  sur  la  droite.  Si  on 
place  la  malade  de  façon  que  ses  jambes  pendent,  elles  prennent  une 
coloration  violacée,  la  sueur  perle  en  fines  gouttelettes  et  les  douleurs 
augmentent,  surtout  la  sensation  de  brûlure. 

L'albumine  est  toujours  très  abondante  (six  grammes).  Les  crachats  ont 
diminué,  mais  présentent  toujours  à  peu  près  le  même  aspect.  L'état 
général  s'est  légèrement  amélioré  en  ce  qui  concerne  surtout  l'état 
mental  et  les  douleurs. 

5  avril.  —  L'éruption  vésiculeuse  est  toujours  très  abondante  sur  le 
dos,  la  face  et  les  bras,  mais  a  beaucoup  diminué  sur  les  jambes,  où  existe 
une  desquamation  eczématiforme  légère. 

La  malade  trouvant  que  son  amélioration  n'est  pas  assez  rapide  et  mé- 
contente d'être  maintenue  au  régime  lacté,  quitte  l'hôpital  malgré  nos 
conseils. 

Dans  cette  première  observation  nous  sommes  frappés  par  deux 
ordres  de  symptômes  :  des  phénomènes  de  congestion  et  des  troubles 
nerveux.  Sous  quelle  influence  se  sont-ils  développés,  et  quel  rap- 
port existe  entre  eux,  c'est  ce  qu'il  s'agit  de  rechercher. 

Les  phénomènes  congestifs  se  montrent  du  côté  des  parties  super- 
ficielles et  du  côté  des  organes  profonds.  Superficiellement  on  les 
observe  à  la  peau,  aux  muqueuses  des  conjonctives  et  de  la  bouche, 
sur  les  veines  sous-cutanées.  A  la  peau,  la  congestion  veineuse  déter- 
mine un  érythème  qui  se  montre  d'abord  sous  forme  de  rougeur  dif- 
fuse uniforme,  puis  prend  l'aspect  de  purpura,  qui  se  couvre  enfin 
d'une  éruption  vésiculeuse  marquant  ainsi  la  progression  de  la  con- 
gestion. L'injection  très  accusée  des  conjonctives  se  traduisant  par 
du  larmoiement,  le  boursouflement  des  gencives,  qui  sont  fréquem- 
ment saignantes,  la  gingivite  expulsive  et  la  stomatite  qui  l'accom- 
pagne sont  également  le  résultat  d'une  congestion  veineuse  intense. 
Il  en  est  de  même  de  Venchifrènement  et  de  l'écoulement  nasal. 
Enfin  l'état  de  dilatation  des  veines  des  membres  supérieurs  et  infé- 
rieurs, ainsi  que  de  celles  de  l'abdomen,  montre  bien  qu'on  a  affaire 
à  une  sorte  de  congestion  passive  veineuse,  non  seulement  sur  les 
radicules  des  veines,  mais  même  sur  celles  d'un  calibre  assez  volu- 
mineux, comme  à  la  cuisse  par  exemple. 

Les  phénomènes  observés  du  côté  des  organes  profonds  doivent, 
sans  aucun  doute,  être  rattachés  à  un  état  semblable  des  veines  de 
ces  organes.  L'hypertrophie  du  foie  et  de  la  raie,  sans  que  rien  dans 
les  antécédents  de  la  malade  ni  dans  les  autres  symptômes  qu'elle 


830  REVUE  DE  MÉDECINE 

présente  puisse  faire  songer  à  une  affection  primitive  ou  secondaire 
de  ces  organes,  semble  bien  être  sous  la  dépendance  d'une  conges- 
tion passive  analogue  à  celle  qu'on  observe  à  la  peau  et  aux  mu* 
queuses.  U albuminurie  ne  s'accompagnait  d'aucun  autre  symptôme 
capable  de  la  faire  rattacher  à  une  néphrite  qui  n'aurait  pas  manqué 
de  se  traduire  par  des  troubles  caractéristiques,  étant  donné  la  quan- 
tité considérable  de  l'albumine  et  la  longue  durée  de  cette  albumi- 
nurie. Force  nous  est  donc  encore  ici  de  la  considérer  comme  le  ré- 
sultat d'un  trouble  vasculaire,  et  pour  parler  plus  exactement  d'une 
congestion  veineuse  du  rein. 

Cette  congestion  du  foie,  de  la  rate  et  des  reins,  nous  la  retrouvons 
encore  à  l'estomac  où  elle  détermine  de  la  douleur  qui  entraine  des 
vomissements,  et  où  elle  acquiert  une  assez  grande  intensité  pour 
donner  lieu  à  de  véritables  hématémèses.  Du  côté  de  l'intestin,  ce 
sont  des  diarrhées  passagères.  Les  poumons  sont  le  siège  d'un  ca- 
tarrhe qui  diffère  du  véritable  catharre  dû  à  des  lésions  anciennes 
des  bronches,  et  sous  le  rapport  des  signes  qui  sont  plutôt  ceux  de 
la  congestion  pulmonaire,  et  sous  celui  de  l'expectoration  qui  est 
tout  à  fait  caractéristique  de  la  congestion  pulmonaire,  s'accompa- 
gnant  fréquemment  comme  dans  cette  affection  du  rejet  de  crachats 
striés  de  sang  ou  même  tout  à  faits  sanglants. 

En  somme,  dans  tous  les  points  accessibles  à  notre  investigation, 
nous  rencontrons  de  la  congestion  veineuse  :  veinosUés,  varicosités 
des  veines  sous-cutanées,  érythème  et  purpura,  conjonctivite,  gin- 
givite, stomatite,  pour  les  parties  superficielles,  et  pour  les  organes 
profonds  :  hypertrophie  du  foie  et  de  la  rate,  albuminurie,  vomisse- 
ments et  hématémèses,  diarrhées,  congestion  pulmonaire,  que  logi- 
quement nous  devons  attribuer  à  la  même  cause.  Ajoutons  qu'en 
aucun  point  cette  congestion  n'a  revêtu  le  caractère  actif,  avec  ten- 
dance inflammatoire,  et  que  jamais  nous  n'avons  constaté  la  moindre 
fièvre. 

Nous  arrivons  maintenant  au  second  ordre  de  symptômes,  les 
troubles  nerveux.  Ces  troubles  consistent  en  hyperesthésie  généra- 
lisée, plus  intense  en  certaines  régions,  allant  même  jusqu'à  de  véri- 
tables douleurs,  en  exagération  des  réflexes,  sueurs  locales,  état 
mental  particulier,  étourdissements,  céphalalgies ,  troubles  de  la 
vue,  etc.  En  d'autres  termes,  nous  nous  trouvons  en  présence  de 
troubles  vaso-moteurs  et  de  phénomènes  de  congestion  médullaire 
et  cérébrale.  U  n'est  pas  nécessaire  d'y  insister,  mais  ce  qu'on  doit 
se  demander  c'est  le  rapport  qu'ils  présentent  avec  les  phénomènes 
que  nous  venons  d'examiner  précédemment.  En  sont-ils  la  cause  ou 
la  conséquence,  ou  sont-ils  l'expression  d'un  même  état  général  du 
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système  veineux?  Eh  bien,  pour  nous,  nous  n'hésitons  pas  à  nous 
rattacher  à  cette  dernière  idée,  tout  en  pensant  qu'ils  réagissent  ce- 
pendant k  leur  tour  sur  les  autres  phénomènes  congestifs.  Expli- 
quons-nous. Nous  pensons  que  ces  troubles  vaso-moteurs  (sueurs 
locales,  dilatation  des  radicules  veineuses,  etc.),  ces  phénomènes  de 
congestion   médullaire   (exagération   des   réflexes,  irritation   spi- 
nale, etc.)  et  de  congestion  cérébrale  (étourdissements,  troubles  de 
la  vue,  céphalalgie,  etc.)  sont  dus  à  une  congestion  veineuse  au 
même  titre  que  tous  les  autres  symptômes  du  côté  des  organes  su- 
perficiels et  profonds.  Mais  à  leur  tour  les  centres  nerveux  ainsi 
atteints,  tenant  sous  leur  dépendance  tout  le  système  vaso-moteur, 
il  en  résulte  nécessairement  que  la  tendance  congestive  veineuse  va 
encore  être  exagérée,  et  qu'on  se  trouve  en  présence  d'un  cercle 
vicieux,  l'état  veineux  primitif  agissant  sur  les  centres  nerveux  de  la 
même  manière  que  sur  le  reste  de  l'organisme,  et  les  troubles  ner- 
veux qui  en  résultent  et  qui  sont  susceptibles  de  développer  les  phé- 
nomènes analogues,  les  exagérant  encore  davantage.  Nous  verrons 
plus  loin  et  d'après  l'examen  de  notre  deuxième  cas  pourquoi  nous 
considérons  comme  primitifs  les  troubles  du  système  veineux  et  non 
les  troubles  nerveux. 

Mais  avant  de  rapporter  l'histoire  de  notre  second  malade  il  nous 
paraît  préférable  d'en  finir  avec  celle-ci,  et  de  voir  s'il  n'existe  pas 
dans  la  pathologie  quelque  affection  à  laquelle  on  puisse  rapporter 
tous  ces  phénomènes. 

La  malade  n'a  jamais  présenté  aucune  intoxication,  ni  syphilis,  ni 
saturnisme,  ni  alcoolisme,  ni  impaludisme.  Elle  n'est  ni  goutteuse, 
ni  rhumatisante.  Tous  ces  troubles  seraient-ils  dus  à  la  ménopause  ? 
Si  Ton  était  tenté  d'admettre  cette  explication,  qui  n'en  serait  pas  une, 
il  suffirait  de  considérer  que  le  second  cas  concerne  un  homme,  pour 
l'abandonner.  Du  reste,  chez  notre  malade,  la  maladie  avait  débuté 
avant  l'âge  critique,  et  si  la  ménopause  y  a  été  pour  quelque  chose, 
ce  n'a  été  que  comme  cause  aggravante. 

Le  goitre  exophtalmique  donne  lieu  à  quelques-uns  de  ces  trou- 
bles vaso-moteurs,  mais  rien  chez  notre  malade  ne  nous  permet  d'y 
songer,  car  elle  n'a  ni  exophtalmie,  ni  goitre,  ni  tachycardie,  et  en 
admettant  môme  une  maladie  de  Basedow  fruste,  cette  affection  ne 
présente  jamais,  que  nous  sachions,  les  congestions  cutanées  et  vis- 
cérales multiples  que  nous  rencontrons  ici.  La  fixité  des  symptômes, 
l'absence  de  tare  et  de  stigmates  névropathiques,  ne  peuvent  faire 
penser  en  aucune  façon  à  Vhystérie  ou  à  la  névro&thénie.  Nous  en 
dirons  autant  de  Y  asphyxie  des  extrémités,  que  nous  ne  citons  que 
pour  mémoire. 
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Seule  ïacrodynie  offre  quelque  ressemblance  avec  noire  cas.  Biais 
ni  l'étiologie,  si  importante  en  l'espèce,  ni  les  troubles  particuliers 
des  extrémités  des  membres  ne  nous  permettent  de  nous  y  arrêter 
plus  longtemps. 

Nous  finirons  ce  diagnostic  différentiel  en  citant  la  veinosité  de 
Caustatt,  qui  n'est,  à  proprement  parier,  qu'une  lésion  de  la  vieillesse, 
lésion  qui  n'entraîne  jamais,  du  reste,  aucun  des  phénomènes  que 
nous  relatons  ici.  Nous  sommes  donc  amenés  à  voir  là  un  compleius 
symptomatique,  un  syndrome  spécial.  Quelle  en  est  la  caractéris- 
tique? C'est  ce  que  l'étude  de  notre  second  cas,  qui  en  est  un  exem- 
ple, atténué,  va,  nous  l'espérons,  faire  ressortir. 


Obs.  II.  —  Le  nommé  Kerb...  Aimé,  âgé  de  soixante  ans,  ébéniste,  est 
entré  le  12  juin  1889,  salle  Barth,  n°  6  (service  de  M.  lo  Dr  Cuffer,  a  l'hô- 
pital Tenon). 

Rien  de  particulier  dans  les  antécédents  héréditaires.  Quant  à  lui,  il  a 
fait  quelques  excès  alcooliques  autrefois.  Pas  de  syphilis,  pas  de  rhuma- 
tisme, n'a  jamais  habité  à  l'humidité,  ni  fait  un  métier  l'y  exposant.  Il  a 
toujours  eu  le  teint  un  peu  rouge  violacé.  Sur  la  tempe  gauche  existe  une 
tache  érectile  très  marquée,  de  la  grandeur  d'un  haricot  environ.  Depuis 
sept  ou  huit  ans  il  a  des  varices,  et  a  un  peu  de  bronchite.  Avait  des 
hémorrhoides  autrefois  et  ne  perd  plus  de  sang  par  l'anus  aujourd'hui. 
Il  était  également  sujet  aux  épistaxis. 

État  actuel.  —  Il  y  a  cinq  ou  six  semaines  il  fut  pris  de  faiblesse  dans 
les  jambes.  Pas  de  douleurs,  mais  fourmillements  dans  les  pieds  et  dans 
les  genoux.  Quelquefois  des  crampes.  Quand  il  marche  il  lui  semble  qu'il 
appuie  sur  des  aiguilles  et  il  a  dû  s'arrêter  de  marcher  et  de  travailler, 
parce  qu'il  ne  tenait  plus  sur  ses  jambes. 

Les  réflexes  plantaires  sont  conservés  ainsi  que  les  réflexes  rotuliens. 
Il  marche  en  tremblant  de  tout  le  corps  comme  quelqu'un  de  faible,  les 
jambes  semblant  s'affaisser  sous  lui.  Pas  de  signe  de  Romberg. 

Quand  il  est  debout,  il  a  des  étourdissements,  et  les  yeux  fermés  il 
chancelle  un  peu.  Ces  étourdissementsont  survenus  depuis  sept  ou  huit 
mois  environ,  en  même  temps  que  des  maux  de  tête.  Par  moments  il  a 
des  nuages  qui  obscurcissent  sa  vue,  et  il  n'a  que  le  temps  de  se  retenir 
pour  ne  pas  tomber.  Les  maux  de  tête  occupent  le  front. 
.    Pas  de  bourdonnements  d'oreille. 

La  vue  a  baissé  depuis  quelque  temps.  Pas  d'exophtalmie. 

Fades.  —  Rouge  vineux.  Depuis  six  mois  son  teint,  qui  a  toujours  été 
un  peu  rouge,  est  devenu  plus  violet.  La  tache  érectile  de  la  tempe  gauche 
est  très  saillante  et  d'un  violet  foncé.  Varicosités  très  marquées  sur  le  nex 
et  les  pommettes.  Les  conjonctives  sont  injectées,  les  yeux  sont  légèrement 
larmoyants,  et  l'ont  été  davantage.  Les  gencives  sont  congestionnées, 
violacées,  saignent  quelquefois.  Les  dents  sont  assez  bien  conservées, 
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mais  très  usées.  Les  veines  de  la  langne  sont  dilatées;  la  langue  et  la 
bouche  sont  d'un  rouge  violacé  intense. 

Tube  digestif.  —  Bon  appétit  toujours.  Pas  de  vomissements,  pas  de 
diarrhée;  pas  d'hématéinèae,  ni  de  mélœna.  Estomac  un  peu  dilaté,  non 
douloureux. 

Foie.  —  Gros,  dépasse  les  fausses  côtes  de  deux  travers  de  doigt.  Pas 
de  douleur  à  la  pression.  Pas  d'ictère.  Le  malade  n'en  a  jamais  eu  du 
reste. 

Rate.  —  Assez  volumineuse.  Mesure  15  centimètres  environ  et  peut 
être  facilement  saisie  au-dessous  des  fausses  côtes. 

Reins.  —  Pas  de  douleur  à  la  pression.  Urine  de  quantité  normale, 
3  grammes  d'albumine  à  l'entrée.  Il  n'y  a  jamais  eu  d'œdème,  ni  bruit 
de  galop,  ni  aucun  autre  signe  de  néphrite. 

Corps  thyroïde  normal. 

Circulation.  —  Cœur  normal.  Pouls  régulier,  point  de  fièvre.  Pas  de 
tachycardie.  Artères  un  peu  athéromateuses.  Ralentissement  de  la  circu- 
lation veineuse,  surtout  aux  extrémités.  Les  mains  et  les  pieds  sont  vio- 
lacés et  plus  froids  que  le  reste  du  corps. 

Poumons.  —  8ains. 

Sensibilité.  — Normale.  Pas  d'hyperesthésie  de  la  colonne  vertébrale, 
ni  des  membres. 

Peau.  —  Pas  d'érythème.  Pas  de  troubles  tropbiques.  Coloration  vio- 
lacée des  extrémités,  rouge  violacé  intense  à  la  face.  Sueurs  abondantes, 
surtout  en  comparaison  d'autrefois. 

État  mental.  —  Tout  à  fait  normal. 

26  juin.  —  Congestion  pulmonaire  légère  ;  crachats  caractéristiques, 
non  striés  de  sang.  —  Ventouses  sèches;  sirop  de  sulfate  de  strychnine, 
10  gr.  Régime  lacté  intégral  depuis  l'entrée. 

29  juin.  — Amélioration.  Le  teint  est  moins  congestionné. 
La  respiration  est  plus  facile. 

30  juin.  —  Pilules  d'aloès  de  0,10  centigr.  tous  les  jours  pour  déter- 
miner une  congestion  hémorrhoïdaire. 

8  juillet.  —  Développement  d'hémorrhoides  en  môme  temps  que  Ton 
constate  une  diminution  de  la  congestion  générale  du  malade,  surtout  au 
visage  qui,  tout  en  restant  très  coloré,  perd  sa  coloration  violacée. 

L'albumine  descend  à  1/2  gramme. 

15  juillet.  —  En  présence  de  l'amélioration  progressive  le  malade  sort 
de  l'hôpital. 

Vi  août.  —  11  revient  à  l'hôpital  à  peu  près  dans  le  même  état  que  la 
première  fois.  Dès  que  le  flux  hémorrhoïdaire  a  disparu  il  a  été  repris 
de  congestion  de  la  face.  On  constate  une  augmentation  de  l'albumine  qui 
est  à  2  grammes  1/2  par  jour.  Même  état  des  organes,  foie  et  rate.  Appétit 
et  digestions  toujours  satisfaisants.  On  institue  de  nouveau  le  traitement 
par  laloès  et  le  sirop  de  sulfate  de  strychnine. 

Ici  les  troubles  sont  moins  accusés  et  un  certain  nombre  de  symp- 
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tomes  manquent  même.  Mais  ce  qui  frappe  aussitôt  c'est  que  ceux 
qui  font  défaut  sont  surtout  les  phénomènes  nerveux.  L'examen 
détaillé  que  nous  avons  fait  des  symptômes  à  propos  de  l'observa- 
tion I,  nous  permet  d'être  très  brefs  ici.  Notons  seulement  ceux  que 
nous  rencontrons.  Comme  phénomènes  de  congestion  superficielle 
nous  trouvons  la  congestion  de  la  face,  qui  offre  absolument  le 
même  aspect  que  dans  le  cas  précédent,  l'injection  des  conjonctives, 
des  gencives  et  de  la  muqueuse  buccale  ;  du  côté  des  organes  pro- 
fonds, l'hypertrophie  du  foie  et  de  la  rate,  l'albuminurie,  sans  autre 
signe  de  néphrite  ;  de  la  congestion  pulmonaire  développée  sous  nos 
yeux.  Le  tableau  est  à  peu  près  identique.  Au  contraire  les  troubles 
nerveux  sont  très  atténués.  Il  n'y  a  que  quelques  fourmillements, 
des  douleurs  vagues,  pas  d'hyperesthésie,  pas  de  signes  d'irritation 
spéciale,  pas  d'exagération  des  réflexes;  quelques  troubles  de  la  vue 
seulement,  quelques  étourdissements,  pas  de  céphalalgies;  pas  de 
troubles  mentaux;  peu  de  troubles  vaso-moteurs  proprement  dits, 
à  part  des  sueurs  abondantes,  surtout  aux  extrémités,  qui  sont  en 
même  temps  refroidies.  Ce  qui  domine  donc  chez  lui,  ce  qui  cons- 
titue presque  toute  la  maladie,  c'est  la  congestion  veineuse.  C'est 
donc  bien  là  le  point  de  départ,  le  trouble  primitif,  et  les  troubles 
nerveux  ne  sont  plus  que  la  manifestation  de  l'extension  de  la  con- 
gestion veineuse  aux  centres  nerveux,  ainsi  que  nous  le  faisions 
prévoir  plus  haut.  Mais  ce  n'est  pas  la  seule  considération  que  nous 
ayons  à  faire  valoir  en  faveur  de  cette  opinion.  Nous  avons  omis  à 
dessein  deux  ordres  de  faits  sur  lesquels  nous  voulons  maintenant 
attirer  l'attention  :  d'une  part  la  prédisposition  naturelle  de  nos 
malades  aux  congestions  et  aux  dilatations  veineuses,  de  l'autre  les 
effets  négatifs  ou  positifs  de  certains  traitements. 

En  ce  qui  concerne  la  prédisposition  spéciale  —  la  diathèse  — 
notre  première  malade  n'a  su  nous  donner  aucun  renseignement 
précis,  et  d'ailleurs  nous  devons  avouer  que  notre  attention  n'ayant 
pas  été  attirée  de  ce  côté  à  ce  moment,  nous  n'avons  pas  poussé 
notre  interrogatoire  en  ce  sens.  Mais,  dans  le  second  cas,  elle  saute 
aux  yeux.  Notre  malade  avait,  en  effet,  autrefois  des  hémorrhoïdes 
avec  flux  sanguin  ;  il  était  en  outre  sujet  aux  épistaxis,  et  il  a  eu 
toujours  la  face  couperosée  et  le  nez  un  peu  variqueux.  Enfin,  cir- 
constance intéressante  à  noter,  il  présente  une  tache  érectile  vei- 
neuse à  la  tempe  gauche. 

C'est  également  à  propos  du  second  cas  que,  guidés  par  l'expé- 
rience du  premier,  et  notre  opinion  étant  mieux  assise  quant  à  la 
nature  des  troubles  que  nous  avions  sous  les  yeux,  nous  avons  ins- 
titué un  traitement  qui  nous  a,  en  quelque  sorte,  servi  d'expérience 
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de  contrôle.  L'ergotine  qui  agit  sur  les  fines  artérioles  ayant  échoué 
complètement,  c'était  bien,  comme  nous  le  pensions,  à  des  troubles 
des  radicules  veineuses  que  nous  avions  affaire  exclusivement.  Était- 
ce  à  des  troubles  vaso-moteurs  simplement?  La  strychnine,  pré- 
cieuse en  pareil  cas,  n'amena  aucune  modification  dans  l'état  con- 
gestif  des  organes,  nouvelle  preuve  que  les  phénomènes  nerveux 
n'étaient  que  consécutifs  et  que  ce  qui  était  primitif,  c'était  l'état  des 
veines.  C'est  alors  que  nous  vint  l'idée  de  faire  une  dérivation  de  la 
congestion  en  déterminant  par  l'aloès  des  hémorrhoïdes.  Le  résul- 
tat, cette  fois,  ne  se  fit  pas  attendre  et,  à  mesure  que  les  hémorrhoïdes 
se  développèrent,  les  symptômes  de  congestion  généralisée,  et  en 
particulier  les  troubles  nerveux  d'abord,  puis  la  congestion  de  la 
face,  diminuèrent  assez  pour  que  le  malade  pût  quitter  l'hôpital 
n'ayant  plus  que  un  1/2  gramme  d'albumine.  Mais  la  cessation  du 
traitement  amena  la  disparition  des  hémorrhoïdes  et  de  nouveau  les 
mêmes  phénomènes  reparurent,  ce  qui  nous  ramena  le  malade  au 
bout  d'un  mois  à  l'hôpital,  ayant  de  nouveau  2  grammes  1/2  d'albu- 
mine dans  les  urines. 

En  somme,  la  prédisposition  congénitale  du  sujet,  l'examen  des 
symptômes,  les  effets  du  traitement,  tout  tend  à  faire  considérer  ce 
syndrome  comme  une  affection  primitive  des  radicules  veineuses, 
résultant  probablement  d'une  prédisposition  congénitale,  et  n'entraî- 
nant que  secondairement  des  troubles  nçrveux  réagissant  à  leur 
tour  sur  le  système  veineux  pour  accentuer  encore  la  maladie.  Et 
ainsi  se  trouve  justifié  notre  double  titre  de  diathèse  cangestive  vei- 
neuse et  de  congestion  veineuse  généralisée,  cette  dernière  étant  la 
manifestation  clinique  de  la  première. 

Un  point  reste  à  signaler.  Quelle  sera  l'évolution  probable  de  ce 
syndrome,  quel  aspect  clinique  pourra-t-il  revêtir  par  la  suite?  Bien 
qu'en  pareille  matière  les  faits  seuls  puissent  parler  avec  autorité,  il 
nous  est  cependant  permis  de  faire  à  cet  égard  des  hypothèses  vrai- 
semblables en  nous  appuyant  sur  ce  que  nous  savons  de  l'évolution 
ordinaire  des  affections  organiques  dont  le  point  de  départ  a  été  une 
congestion  chronique,  telles,  par  exemple,  que  celle  du  foie  ou  du 
rein  dans  le  cours  des  affections  cardiaques.  Le  processus  le  plus 
ordinaire  est  la  sclérose  péri- veineuse,  qui  finit  par  envahir  tout 
l'organe  congestionné  chroniquement.  On  peut  donc  prévoir  qu'il 
en  serait  de  même  ici  et  qu'on  pourrait  assister  plus  tard  au  dévelop- 
pement d'une  cirrhose  ou  d'une  néphrite  qui  finirait  même  peut-être 
par  dominer  assez  la  scène  pour  que  la  maladie  primitive  parût 
accessoire  et  que  ses  divers  symptômes  fussent  regardés  comme  des 
troubles  résultant  de  l'affection  organique  secondaire.  Mais  on  peut 
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supposer  encore  une  autre  évolution,  et  cela  d'après  les  hémorrha- 
gies  que  nous  avons  vues  se  montrer.  Il  n'y  aurait  rien  d'invraisem- 
blable à  ce  qu'il  se  produisit  des  infarctus,  rénaux,  pulmonaires  ou 
autres,  dont-  la  symptomatologie  spéciale  viendrait  encore,  comme 
précédemment,  modifier  tellement  le  tableau  clinique,  que  l'affec- 
tion primitive,  la  congestion  veineuse  plus  ou  moins  généralisée, 
serait  presque  forcément  méconnue. 

Mais,  nous  le  répétons,  ces  considérations  sont  du  domaine  des 
hypothèses  ;  c'est  aux  faits  seuls  qu'il  appartient  de  les  vérifier. 

En  terminant,  résumons  rapidement  les  phénomènes  qui  cons- 
tituent le  syndrome  clinique  sur  lequel  nous  avons  cru  devoir  atti- 
rer l'attention. 

1°  Troubles  congestifs  veineux.  —  Organes  superficiels;  oiçanes 
profonds. 

À.  Organes  superficiels.  —  a,  peau  :  érythème,  purpura,  érup- 
tion vésiculeuse.  —  b>  conjonctives  :  injection,  larmoiement.  — 
c,  muqueuse  buccale  :  stomatite,  gingivite  expulsive  et  hémorrha- 
gique.  —  d,  muqueuse  nasale  :  coryza,  enchifrènement. 

B.  Organes  profonds.  —  a,  foie.  —  6,  rate  :  hypertrophie.  — 
c,  reins  :  albuminurie.  —  d,  poumons  :  congestion  pulmonaire, 
crachats  sanglants.  —  e,  estomac  :  douleur,  vomissements,  hématé- 
mèses. 

2°  Troubles  nerveux.,  —  Vaso-moteurs;  médullaires;  côphali- 
ques. 

a,  vaso-moteurs  :  sueurs  locales,  refroidissements  des  extrémi- 
tés, etc.  —  b,  médullaires  :  exagération  des  réflexes,  hyperesthésie, 
irritation  spinale,  etc.  —  c,  céphaliques  :  céphalalgies,  étourdisse- 
ments,  troubles  de  la  vue,  état  mental  particulier,  etc. 
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TACHYCARDIE  ESSENTIELLE  PAROXYSTIQUE 


Par  L.  BOUVERET, 

Agrégé,  médecin  des  hôpitaux  de  Lyon. 
{Suite  et  fat.) 


IV.  Marche.  Durée.  Terminaison.  —  Le  caractère  fondamental 
de  la  maladie  est  la  marche  paroxystique  des  accidents.  L'accès  de 
tachycardie  doit  être  considéré  comme  la  manifestation  intermit- 
tente d'un  trouble  fonctionnel  durable,  survenu  dans  l'innervation 
motrice  du  cœur,  et  c'est  ce  trouble  fonctionnel  qui  constitue  vrai- 
ment la  maladie  elle-même.  Le  patient  atteint  de  tachycardie  essen- 
tielle paroxystique  reste  toujours  sous  la  menace  de  nouveaux  accès, 
comme  l'épileptique  reste  exposé  à  de  nouvelles  crises  convulsives. 
Cependant,  dans  l'intervalle  des  accès  de  tachycardie,  la  santé 
générale  n'est  pas  troublée,  ou  du  moins  il  n'existe  aucun  symp- 
tôme imputable  à  une  affection  du  cœur,  des  nerfs  ou  des  centres 
nerveux.  Cette  intégrité  du  cœur  et  de  tous  les  organes  est  un  autre 
caractère  important  de  la  tachycardie  essentielle  paroxystique.  Dans 
l'intervalle  des  accès,  les  patients  peuvent  reprendre  leurs  occupa- 
tions, souvent  même  se  livrer  à  des  travaux  assez  pénibles.  Ils 
n'éprouvent  ni  palpitations  ni  dyspnée.  L'un  de  mes  malades  (obs.  I) 
était  grand  amateur  de  courses  de  montagne  ;  dans  l'intervalle  de 
ses  accès,  et  pendant  les  premières  années  de  son  affection,  il  pou- 
vait aisément,  sans  grande  fatigue,  faire  une  course  de  plus  de 
20  kilomètres. 

Il  est  généralement  difficile  de  déterminer  le  début  de  la  maladie. 
Avant  le  premier  grand  accès  dont  le  souvenir  reste  ineffaçable,  la 
plupart  des  patients  ont  eu  un  certain  nombre  de  petits  accès,  et  il 
est  difficile  de  préciser  à  quelle  époque  ils  ont  paru.  Les  intervalles 
qui  séparent  les  accès  sont  de  durée  variable,  surtout  au  début  de 
la  maladie,  de  quelques  jours  à  quelques  mois.  Une  malade  n'eut  que 
deux  accès  et  parut  complètement  guérie  (obs.  VIII).  Le  plus  sou-» 

I*  Voir  Revue  de  médecine,  n°  de  septembre  1889. 
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vent  les  rechutes  sont  inévitables.  A  mesure  qu'ils  se  reproduisent, 
les  paroxysmes  ont  une  tendance  évidente  à  devenir  plus  intenses, 
plus  fréquents,  plus  longs  et  plus  graves.  Quelques  malades  n'ont 
que  des  accès  courts  (obs.  XI)  ;  la  plupart  ont  les  deux  formes  du 
paroxysme. 

La  durée  de  la  maladie  est  longue  et  tout  à  fait  indéterminée.  Chez 
les  malades  dont  j'ai  rapporté  les  observations,  elle  a  duré  trois, 
cinq,  dix  et  même  quinze  ans;  chez  ceux  qui  ont  survécu,  rien  n'in- 
dique la  guérison  complète;  il  est  bien  plus  probable  qu'ils  restent 
toujours  exposés  à  de  nouveaux  paroxysmes. 

Quand  ils  se  terminent  par  le  retour  du  rythme  cardiaque  nor- 
mal, les  paroxysmes,  même  de  longue  durée,  ne  paraissent  point 
devenir  l'origine  d'une  lésion  permanente  du  cœur.  Dans  aucun  cas 
nous  n'avons  vu  la  dilatation  aiguë  des  cavités  cardiaques,  qui 
caractérise  le  grand  accès,  se  transformer  en  une  dilatation  chro- 
nique» appréciable  dans  l'intervalle  des  paroxysmes.  Cependant  il 
semble  bien  que  le  trouble  fonctionnel,  dont  procède  la  tachycardie, 
s'aggrave  de  plus  en  plus  et  que  la  résistance  du  cœur  diminue,  à 
mesure  que  se  répètent  les  paroxysmes,  car  les  accès  deviennent 
plus  fréquents,  les  symptômes  secondaires  se  dissipent  plus  lente- 
ment et  la  prostration  des  forces  persiste  plus  longtemps  après  la 
cessation  des  palpitations. 

La  tachycardie  essentielle  paroxystique  est  certainement  une  ma- 
ladie fort  grave.  Des  observations  que  j'ai  rassemblées  il  serait  peut- 
être  même  permis  de  conclure  qu'elle  est  presque  toujours  mortelle. 
Parmi  11  malades,  un  seul  (obs.  VIII)  peut  être  considéré  comme 
réellement  guéri  ;  après  deux  accès  très  rapprochés,  plusieurs  années 
se  sont  écoulées  sans  aucun  nouveau  paroxysme.  Quatre  malades 
ont  succombé,  emportés  par  une  syncope  ou  par  le  collapsus  asys- 
tolique  (obs.  I,  II,  IV,  V).  Quant  aux  sept  malades  qui  survivent,  au 
moment  de  la  publication  des  observations,  ils  ne  sont  pas  guéris 
et  restent  exposés  au  collapsus  et  à  la  syncope. 

Il  est  assurément  difficile  d'établir  le  pronostic  d'un  accès,  surtout 
au  début.  La  longue  durée  de  cet  accès  est  sans  doute  un  élément  de 
gravité.  Y  a-t-il  une  limite  au  delà  de  laquello  la  mort  soit  inévitable  ? 
Dans  mes  deux  observations  personnelles,  le  plus  long  des  paroxys- 
mes terminés  favorablement  a  duré  treize  jours.  Mais,  dans  un  cas 
de  M.  Bristowe  (obs.  IV),  un  accès  a  duré  cinq  semaines,  après 
lesquelles  le  pouls  est  revenu  à  la  fréquence  normale  et  la  malade  a 
pu  reprendre  ses  occupations.  D'après  les  faits  que  j'ai  rapportés, 
on  est  autorisé  à  considérer  comme  signes  pronostiques  fâcheux  : 
la  tendance  aux  syncopes,  la  congestion  pulmonaire  très  étendue, 
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la  douleur  précordiale  violente  rappelant  celle  de  l'angine  de  poi- 
trine, et  peut-être  aussi  la  facilité  avec  laquelle,  l'accès  terminé, 
les  battements  du  cœur  s'accélèrent  de  nouveau  sous  l'influence 
d'un  mouvement  ou  d'une  émotion. 

V.  Éliologie.  —  La  tachycardie  essentielle  paroxystique  n'a  point 
encore  été  observée  chez  les  enfants.  L'âge  de  nos  malades  varie  de 
dix-neuf  à  cinquante-deux  ans.  Il  est  vrai  qu'il  est  généralement 
impossible  de  préciser  rigoureusement  l'époque  à  laquelle  ont  paru 
les  premiers  accès.  L'influence  du  sexe  est  indifférente  ;  sur  11  cas, 
nous  comptons  6  femmes  et  5  hommes.  Dans  les  antécédents  des 
malades,  les  symptômes  hystériques  et  neurasthéniques  paraissent 
faire  complètement  défaut.  Il  en  est  de  même  de  l'hérédité  nerveuse. 
Le  nervosisme  prédispose  sans  doute  aux  palpitations,  mais  on  a  vu, 
par  la  description  qui  précède,  combien  l'accès  de  tachycardie  diffère 
d'an  accès  de  palpitations  nerveuses.  Il  n'y  a  pas  grand'chose  à  dire 
des  conditions  hygiéniques  dans  lesquelles  ont  vécu  les  malades  ;  elles 
ont  été  généralement  bonnes  et  ne  présentent  rien  de  particulier  et 
qui  mérite  d'être  noté.  Quant  aux  antécédents  pathologiques,  nous 
y  trouvons  :  une  pleuro-pneumonie  récente  (obs.  III)  ;  des  accès  de 
lypéraanie  et  de  la  diarrhée  (obs.  VI)  ;  une  fièvre  typhoïde  plus  de 
quinze  ans  avant  le  premier  accès  (obs.  VII)  ;  de  fréquentes  atteintes 
de  diarrhée  et  une  inflammation  péri-utérine  à  la  suite  d'un  accou- 
chement qui  remonte  à  trois  ans  (obs.  XI).  Je  ne  crois  pas  qu'il  y  ait 
lieu  d'établir  une  relation  de  cause  à  effet  entre  ces  maladies  anté- 
rieures et  l'apparition  de  la  tachycardie.  M.  Winternitz  et  M.  Max 
Huppert,  dans  les  commentaires  dont  ils  accompagnent  leurs  obser- 
vations, inclinent  à  penser  que  les  troubles  digestifs  et  la  lésion  péri- 
utérine  ont  vraisemblablement  troublé,  par  voie  réflexe,  l'innervation 
motrice  du  cœur  et  provoqué  de  la  sorte  l'explosion  des  accès  de 
palpitations.  Cette  interprétation  ne  me  parait  pas  acceptable,  car 
nous  verrons  plus  loin  que  la  tachycardie  que  nous  étudions  et  qu'ont 
présentée  les  deux  malades  de  M.  Winternitz  et  de  M.  Max  Huppert, 
doit  être  distinguée,  aux  points  de  vue  clinique  et  pathogénique,  des 
tachycardies  réflexes  d'origine  utérine  et  gastro-intestinale. 

Le  malade  de  l'observation  I  a  fait  pendant  longtemps  un  grand 
usage,  et  même  un  véritable  abus,  de  café  et  de  tabac.  Ces  deux 
substances  ont  une  action  non  douteuse  sur  les  nerfs  du  cœur. 
Cependant  le  patient  avait  entièrement  renoncé  à  ses  habitudes 
fâcheuses  pendant  la  dernière  année  de  sa  vie,  et  c'est  précisément 
pendant  cette  période  qu'il  eut  son  plus  violent  accès.  Le  malade  de 
l'observation  V  avait  été,  dans  son  enfance,  pris  d'un  accès  de  palpi- 
tations et  d'angoisse  respiratoire  pendant  une  course  prolongée,  et 


840  REVUE  DE  MÉDECINE 

depuis  il  avait  paru  sujet  à  des  accès  de  palpitations,  lorsque,  dix 
ans  plus  tard,  il  fut  frappé  d'un  premier  paroxysme  de  tachycardie. 
Dans  l'observation  XIII,  où  la  tachycardie  paroxystique  est  associée 
à  une  lésion  valvulaire  du  cœur,  l'auteur,  M.  Zunker,  relève  égale- 
ment dans  les  antécédents  de  son  malade  ua  violent  effort,  et  cet 
effort  paraît  avoir  été  le  point  de  départ  des  accès  de  palpitations. 
Dans  l'observation  VIII,  la  cause  du  premier  paroxysme  fut  très 
manifeste;  ce  fut  une  vive  frayeur. 

De  toutes  les  causes  auxquelles  on  peut  attribuer  le  développement 
de  la  tachycardie  essentielle  paroxystique,  la  mieux  établie  et  la  plus 
efficace  parait  être  le  surmenage  physique  et  cérébral  (obs.  I,  IV,  V). 
Il  est  permis  de  présumer  que  le  travail  exagéré  du  cœur,  qui  accom- 
pagne l'effort  violent  et  prolongé,  peut,  chez  certains  individus,  trou- 
bler profondément  la  fonction  des  nerfs  et  des  centres  nerveux  qui 
règlent  les  contractions  cardiaques,  que  cette  perturbation  acciden- 
telle peut  cependant  ne  pas  s'effacer  entièrement  et  que,  sous  cer- 
taines influences,  elle  se  manifeste  ensuite  par  des  accès  de  tachy- 
cardie. Il  est  vrai  que  ces  influences  ne  sont  pas  toujours  faciles  à 
mettre  en  évidence.  La  cause  occasionnelle  d'un  accès  reste  souvent 
obscure.  Beaucoup  de  paroxysmes  paraissent  survenir  tout  à.  fait  ino- 
pinément, sans  cause  appréciable.  La  fatigue  physique,  l'effort, 
l'émotion,  l'impression  du  froid,  telles  sont  les  causes  auxquelles  le 
malade  de  l'observation  I,  que  j'ai  plus  particulièrement  observé, 
inclinait  à  attribuer  le  développement  d'un  certain  nombre  de  ses 
accès.  J'ai  fait  remarquer  déjà  que,  pendant  la  convalescence  d'un 
grand  accès,  surtout  si  l'affection  dure  depuis  longtemps,  le  cœur 
reste  encore  très  excitable  pendant  plusieurs  jours.  Des  causes  légères 
suffisent  alors  pour  ramener  une  accélération  passagère  du  rythme 
cardiaque;  quelquefois  même  elles  provoquent  un  véritable  accès  de 
tachycardie.  Dans  un  cas,  la  percussion  de  la  région  précordiale  était 
suivie  d'une  notable  accélération  des  battements  du  cœur.  Le  malade 
de  l'observation  VI  eut  un  nouvel  accès,  très  court,  il  est  vrai,  pour 
s'être  levé  trop  tôt  dans  la  convalescence  d'un  accès  qui  cependant 
n'avait  duré  que  cinq  ou  six  jours.  Dans  l'observation  V,  le  pouls 
étant  revenu  à  la  fréquence  normale,  la  station  verticale  suffisait  à 
ramener  le  cœur  au  rythme  de  200  à  250  pulsations  à  la  minute. 

VI.  Tachycardie  paroxystique  dans  les  affections  organiques  du 
cœur.  —  Le  syndrome  de  la  tachycardie  paroxystique  peut  être 
associé  à  une  véritable  affection  du  cœur,  par  exemple  à  une  lésion 
valvulaire.  Dans  le  cours  de  mes  recherches,  j'ai  rencontré  plusieurs 
observations  de  ce  genre.  Il  est  remarquable  que,  dans  tous  les  cas, 
il  s'agit  d'une  lésion  de  l'aorte  et  de  l'orifice  aortique.  L'accès  de 
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tachycardie  y  présente  à  peu  près  les  mômes  caractères  que  dans  les 
observations  qui  précèdent,  et  sur  lesquelles  est  basée  la  description 
de  la  tachycardie  essentielle  paroxystique.  Voici  trois  exemples  de 
cette  combinaison  de  la  tachycardie  avec  une  affection  organique  du 
cœur. 

Obs.  XII.  (Bristowe,  loc.  cit.,  cas  II  de  son  mémoire.  Résumée.)  — - 
Le  malade,  âgé  de  trente-quatre  ans,  fut  atteint  de  rhumatisme  articu- 
laire aigu  à  l'âge  de  vingt-quatre  ans.  Depuis,  il  souffre  de  dyspnée,  de 
toux  et  de  palpitations.  Il  présente  les  signes  d*une  insuffisance  aortique, 
compliquée  d'une  insuffisance  mitrale.  Il  reste  trois  mois  à  l'hôpital, 
pendant  lesquels  il  est  frappé  de  plusieurs  accès  de  tachycardie.  L'accès 
débute  et  se  termine  brusquement,  le  plus'souvent  sans  cause  appréciable. 
Il  dure  de  trois  quarts  d'heure  à  un  ou  deux  jours.  Pendant  l'accès,  le 
pouls  bat  de  460  à  200,  généralement  180  fois  à  la  minute.  Le  retour  des 
accès  est  fort  irrégulier;  ils  surviennent  tous  les  jours,  tous  les  deux 
jours,  ou  bien  à  plusieurs  jours  d'intervalle.  Au  moment  du  paroxysme, 
le  patient  se  sent  abattu,  mal  à  l'aise,  mais  il  ne  se  plaint  d'aucune  souf- 
france à  la  région  précordiale.  Il  accuse  de  l'oppression  ;  cependant  on  ne 
compte  pas  plus  de  32  respirations  à  la  minute.  Entre  les  accès,  le  pouls 
varie  de  80  à  100  à  la  minute;  il  est  régulier  et  présente  à  un  haut  degré 
les  caractères  propres  à  l'insuffisance  aortique.  La  nitro-glycérine  parut 
améliorer  le  malade,  mais  il  est  douteux  qu'elle  ait  eu  une  réelle  action 
sur  le  cœur.  —  L'année  suivante,  pendant  un  second  séjour  à  l'hôpital, 
les  crises  de  tachycardie  sont  moins  fréquentes;  le  patient  reste  même 
six  semaines  sans  aucun  accès.  Mais  il  a  de  l'œdème  des  membres  et  de 
l'ascite;  il  subit  plusieurs  ponctions  de  l'abdomen.  11  quitta  l'hôpital  pour 
mourir  chez  lui,  trois  semaines  plus  tard. 

Obs.  XIII.  (E.  Zunker.  Berliner  Klin.  Wochenschrift,  nov.  et  déc. 
1817.  Résumée.)  —  Un  jeune  ouvrier  de  vingt-deux  ans  est  admis  à  la 
clinique  de  Fraentzel,  le  27  juillet  1876,  dans  un  état  fort  alarmant  : 
œdème  considérable  des  poumons,  cyanose,  orthopnée,  56  inspirations  à 
la  minute,  pouls  insensible  à  l'artère  radiale,  208  pulsations  cardia- 
ques à  la  minute,  égales  et  régulières.  Exagération  considérable  de  la 
matité  précordiale.  Cet  accès  de  tachycardie  dure  six  jours.  Il  cesse 
brusquement;  le  pouls  tombe  à  92  et  la  respiration  à  28  à  la  minute. 
L'exploration  du  cœur  démontre  alors  l'existence  d'une  insuffisance  aor- 
tique compliquée  d'insuffisance  mitrale.  Le  lendemain,  sans  prodromes 
et  sans  cause  appréciable,  éclate  un  nouvel  accès,  qui  dure  trois  jour?, 
et  pendant  lequel  les  battements  du  cœur  s'élèvent  à  204  à  la  minute,  en 
restant  toujours  réguliers.  La  morphine  paraît  agir  favorablement;  elle 
réussit  surtout  à  diminuer  l'excessive  agitation  du  malade.  Les  accès  de 
tachycardie  se  répètent  ainsi  jusqu'au  8  septembre.  Le  dernier  fut  pro- 
voqué par  la  simple  percussion  de  la  région  précordiale.  À  la  fin  de  sep- 
tembre, le  patient  put  quitter  l'hôpital  dans  un  état  satisfaisant.  —  L'au- 
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teur  résume  ainsi  le  tableau  d'un  accès  de  tachycardie  :  c  Pendant  que  le 
cœur  bat  avec  calme,  apparaît  tout  à  coup,  souvent  à  l'occasion  d'un 
médiocre  effort  musculaire,  et  après  une  courte  période  d  arythmie,  une 
énorme  accélération  des  battements  du  cœur  qui  atteignent  jusqu'à  220 
à  la  minute,  tout  en  restant  réguliers.  Cette  accélération  dure  quelques 
minutes,  quelques  heures,  quelquefois  même  plusieurs  jours.  Au  début 
de  Paccès,  on  observe  une  large  dilatation  de  la  pupille  qui  réagit  faible- 
ment à  la  lumière,  et,  après  une  rougeur  légère  et  de  courte  durée,  on 
observe  une  grande  pâleur  du  visage.  A  ces  symptômes  primitifs,  s'ajou- 
tent des  symptômes  secondaires,  la  cyanose,  l'œdème  du  poumon,  la 
diarrhée  profuse,  la  diminution  de  la  sécrétion  urinai re,  la  dilatation  des 
cavités  cardiaques.  Tous  les  paroxysmes  se  terminent  avec  une  sueur 
abondante  et  le  rétrécissement  do  la  pupille,  tantôt  par  un  changement 
brusque  dans  la  fréquence  des  battements  du  cœur,  tantôt  par  une  dimi- 
nution progressive  de  l'activité  cardiaque.  Au  moment  du  ralentissement 
du  cœur,  disparaissent  tous  les  autres  symptômes  secondaires,  et  la 
matité  précordiale  diminue  d'étendue.  1 

Obs.  XIV.  [Nothnagel.  Wiener  medic.  Blàtter,  1881.  Analyse  dans 
la  Semaine  médicale,  1887,  p.  181.)  —  M.  Nothnagel  a  observé  récem- 
ment un  cas  de  tachycardie  chez  un  homme  de  trente-six  ans  qui  avait 
été  atteint  deux  fois  de  rhumatisme  articulaire  aigu.  Soudainement,  et 
sans  aucune  cause  préalable,  il  se  produisit  chez  ce  malade  une  accélé- 
ration considérable  du  pouls  (160  à  180  pulsations  à  la  minute).  Ces  accès 
de  palpitations,  qui  durent  généralement  un,  deux  et  même  jusqu'à  quatre 
jours,  sont  accompagnés  d'un  sentiment  d'angoisse,  ne  ressemblant  en 
rien  à  celui  de  l'angine  de  poitrine;  l'expression  du  visage  est  calme  et 
le  malade  ne  souffre  pas.  Les  accès  disparaissent  subitement,  comme  ils 
sont  venus.  Le  malade  peut  les  faire  cesser  à  son  gré,  en  faisant  de  pro- 
fondes inspirations.  Il  s'agit  sans  doute  d'un  trouble  de  l'innervation,  et 
M.  Nothnagel  croit  qu'il  existe  une  parésie  du  pneumogastrique  plutôt 
qu'une  excitation  de  l'appareil  musculo-moteur.  Quant  à  l'interruption 
de  l'accès  par  des  inspirations  profondes,  M.  Nothnagel  l'explique  par  le 
tiraillement  des  terminaisons  des  pneumogastriques  que  déterminent  ces 
inspirations.  Lorsque  le  pouls  est  normal,  on  entend  à  l'auscultation  du 
cœur  un  souffle  présystolique,  un  renforcement  du  deuxième  bruit  pul- 
monaire et  un  souffle  diastolique  au  niveau  de  l'aorte.  Ces  souffles  dispa- 
raissent pondant  l'accès  de  tachycardie  et  l'on  ne  perçoit  alors  que  les 
deux  bruits  normaux. 

Sans  doute  l'asystolie  des  cardiopathies  valvulaires  se  manifeste 
par  l'accélération  des  battements  du  cœur.  Mais  ces  battements  accé- 
lérés sont  le  plus  souvent  irréguliers  et  ne  s'élèvent  pas  à  un  tel 
degré  de  fréquence.  On  ne  voit  pas  non  plus  l'accès  de  palpitations 
des  cardiopathies  communes  débuter  et  cesser  brusquement,  en  quel- 
ques secondes.  Cette  allure  des  paroxysmes,  si  remarquable  chez  ces 
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trois  malades,  et  particulièrement  chez  celui  de  M.  Zunker,  justifie 
pleinement  l'hypothèse  d'une  perturbation  toute  spéciale  de  l'inner- 
vation motrice  du  cœur.  D'autre  part,  ces  paroxysmes  ont  une  réelle 
analogie  avec  ceux  de  la  tachycardie  essentielle  paroxystique;  le 
début  est  subit,  l'accélération  du  cœur  extrêmement  prononcée,  les 
battements  restent  réguliers,  la  terminaison  est  également  soudaine, 
quelquefois  cependant  les  battements  diminuent  progressivement  de 
fréquence.  Gomme  dans  le  cas  de  tachycardie  essentielle  paroxys- 
tique, si  l'accès  se  prolonge  au  delà  de  quelques  jours,  on  voit  appa- 
raître des  symptômes  secondaires,  troubles  plus  ou  moins  graves  de 
la  respiration  et  de  la  grande  circulation.  Il  semble  même  que  ces 
symptômes  secondaires  soient  ici  plus  précoces,  plus  intenses  et  plus 
graves,  ce  qu'il  convient  sans  doute  d'attribuer,  en  raison  de  l'affec- 
tion organique,  à  la  fatigue  plus  rapide  du  muscle  cardiaque.  Les 
causes  occasionnelles  des  paroxysmes  sont  les  mêmes,  la  fatigue  phy- 
sique, l'effort,  les  émotions.  Souvent  aussi  les  accès  surviennent  sans 
aucune  cause  appréciable.  Dans  l'intervalle  des  paroxysmes,  on  n'ob- 
serve que  les  signes  et  les  symptômes  propres  à  la  lésion  valvulaire. 
J'ai  dit  déjà  pour  quels  motifs  je  n'ai  pas  accepté  ces  observations 
dans  le  cadre  de  la  tachycardie  essentielle  paroxystique.  Pour  tracer 
l'histoire  clinique  de  cette  affection  et  pour  en  établir  les  caractères 
distinctifs,\il  vaut  mieux  ne  tenir  compte  que  des  cas  simples,  sans 
complications  étrangères  à  l'affection  elle-même.  Il  est  possible  que 
le  trouble  fonctionnel  des  nerfs  on  des  centres  nerveux  cardiaques, 
cause  de  la  tachycardie  essentielle  paroxystique,  soit  de  même  nature 
que  celui  dont  procèdent  les  accès  de  tachycardie  dans  ces  cardio- 
pathies valvulaires.  Cependant  il  n'est  pas  facile,  dans  ces  cas  com- 
plexes, d'éliminer  l'influence  de  la  lésion  cardiaque  antérieure,  sur- 
tout quand  il  s'agit  d'une  lésion  de  l'aorte  et  de  l'orifice  aortique, 
laquelle  exerce  fort  souvent  une  influence  propre  sur  la  circulation 
et  l'innervation  du  muscle  cardiaque.  Des  modifications  diverses  de 
cette  innervation  peuvent  provoquer  l'accélération  des  battements 
du  cœur.  L'analogie  n'est  pas  absolument  complète  entre  les  accès 
de  tachycardie  de  ces  cardiopathies  et  ceux  de  la  tachycardie  essen- 
tielle paroxystique.  Dans  aucun  de  ces  derniers,  on  n'a  signalé  de 
trouble  appréciable  de  l'innervation  du  sympathique  ;  les  pupilles  ne 
sont  pas  modifiées  et  les  troubles  vaso-moteurs  font  toujours  défaut. 
La  pâleur  des  téguments  est  simplement  la  conséquence  de  l'abais- 
sement considérable  de  la  tension  artérielle.  Or,  dans  l'observation 
de  M.  Zunker,  l'accès  débute  par  une  dilatation  subite  et  très  mar- 
quée des  pupilles,  avec  une  vive  rougeur  bientôt  suivie  d'une  extrême 
pâleur  du  visage,  et  ces  phénomènes  sont  dus  sans  aucun  doute  à 
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une  excitation  du  sympathique  cervical.  Il  est  permis  de  présumer 
que  cette  excitation  du  sympathique  porte  également  sur  les  filets 
destinés  au  muscle  cardiaque,  et  qu'elle  n'est  pas  étrangère  à  l'accé- 
lération des  battements  du  cœur.  Tous  les  cas  de  tachycardie  essen- 
tielle paroxystique  que  nous  avons  réunis  forment  un  groupe  très 
naturel.  Ils  ont  entre  eux  la  plus  étroite  analogie  au  point  de  vue 
clinique.  Or  les  troubles  du  sympathique  y  font  constamment  défaut. 
Il  est  donc  logique  de  penser  qu'ils  sont  susceptibles  d'une  interpré- 
tation physiologique  commune  et  que  ce  n'est  pas  dans  une  excita- 
tion du  sympathique  qu'il  faut  chercher  la  cause  de  l'extrême  accélé- 
ration des  battements  du  cœur,  symptôme  fondamental  de  l'accès 
de  tachycardie. 

VII.  Nature  et  physiologie  pathologique  de  la  tachycardie 
essentielle  parooeystique.  —  Une  seule  des  observations  que  j'ai  ras- 
semblées est  accompagnée  de  l'autopsie.  Les  résultats  en  sont 
entièrement  négatifs.  Le  cœur  ne  présentait  pas  d'autres  lésions  qu'un 
certain  degré  d'hypertrophie  et  de  dilatation,  lésion  commune  et  qui 
ne  suffit  pas  à  expliquer  l'extraordinaire  accélération  des  battements 
du  cœur.  Cette  lésion  doit  être  considérée  plutôt  comme  l'effet  que 
comme  la  cause  de  l'affection,  car  le  malade  a  succombé  à  la  suite 
d'un  grand  accès  de  tachycardie,  et  nous  avons  vu  que  la  dilatation 
aiguë  et  considérable  des  cavités  cardiaques  est  un  des  caractères 
des  accès  de  longue  durée.  Les  fibres  musculaires  n'offraient  aucune 
trace  de  dégénérescence  ;  les  valvules  et  les  orifices  étaient  également 
indemnes.  Enfin  on  a  constaté  l'intégrité  des  centres  nerveux,  du 
pneumogastrique  et  des  nerfs  cardiaques  du  sympathique.  Il  est  vrai 
que  l'autopsie  fut  pratiquée  plusieurs  jours  après  la  mort,  condition 
très  défavorable  pour  l'examen  microscopique  des  tissus  nerveux. 

Mieux  encore  que  les  résultats  de  cette  autopsie  unique,  l'histoire 
clinique  de  l'affection  démontre  qu'il  ne  s'agit  point  ici  d'une  lésion 
organique  et  permanente.  L'hypothèse  d'une  lésion  de  ce  genre, 
intéressant  le  cœur,  les  nerfs  ou  les  centres  nerveux,  est  tout  à  fait 
inconciliable  avec  la  longue  durée  de  l'affection,  la  marche  si  nette- 
ment paroxystique  qu'elle  présente  toujours,  le  début  et  la  terminai- 
son ordinairement  brusques  des  accès,  l'intégrité  complète  des  fonc- 
tions du  cœur  et  des  centres  nerveux  dans  l'intervalle  des  paroxysmes. 
—  Certaines  tachycardies  sont  dues  à  des  lésions  du  bulbe  rachidien, 
atrophie  primitive  ou  secondaire  de  la  substance  grise,  lésions  eu 
foyer  (Dolgel,  Dissert,  inaug.,  Wurtzbourg,  1883,  cas  V).  Dans  toutes 
ces  tachycardies  bulbaires,  l'accélération  du  cœur  ne  dépasse  guère 
150  à  160  pulsations  à  la  minute,  elle  est  continue  ou  à  peu  près 
continue,  elle  ne  dure  pas  longtemps  et  présage  une  terminaison 
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fatale  prochaine,  enfin  elle  est  toujours  accompagnée  de  troubles  de 
la  motilité  ou  de  la  sensibilité.  Il  n'y  a  pas  d'exemple  d'une  lésion 
bulbaire  n'ayant  produit  que  l'accélération  du  rythme  cardiaque.  Une 
semblable  lésion  provoquerait  d'ailleurs  une  accélération  continue. 
Aucune  des  altérations  jusqu'à  présent  connue  du  bulbe  rachidien 
ne  peut  expliquer  le  développement  ni  les  caractères  cliniques  de  la 
tachycardie  paroxystique.  —  On  connaît  déjà  un  certain  nombre  d'ob- 
servations de  tachycardie  due  à  des  lésions  des  nerfs  pneumogastri- 
ques ;  té  plus  souvent,  il  s'agit  de  tumeurs  qui  compriment  ces  troncs 
nerveux,  soit  au  cou,  soit  dans  le  médiastin.  Dans  le  mémoire  que 
j'ai  déjà  cité,  M.  Prœbsting  a  réuni  la  plupart  de  ces  observations.  La 
tachycardie  par  lésion  des  pneumogastriques  est  également  continue, 
ou,  si  elle  débute  par  accès  plus  ou  moins  distincts,  elle  ne  tarde  pas 
à  devenir  permanente  ;  elle  varie  ordinairement  de  150  à  160  pulsations 
à  la  minute;  elle  s'accompagne  de  troubles  respiratoires,  quelquefois 
de  troubles  gastriques,  souvent  aussi  de  symptômes  dus  à  la  com- 
pression qu'exercent  les  tumeurs  sur  les  autres  organes  du  médiastin  ; 
elle  ne  dure  pas  longtemps,  car  elle  annonce  également  une  mort 
prochaine.  Il  est  inutile  d'insister  et  de  montrer  combien  sont  diffé- 
rents les  caractères  cliniques  de  la  tachycardie  paroxystique.  Aussi 
cette  affection  ne  peut-elle  être  attribuée  à  une  lésion  quelconque, 
névrite  primitive  ou  compression,  des  nerfs  pneumogastriques. 

L'hystérie  et  la  neurasthénie  ne  sauraient  être  mises  en  cause.  J'ai 
déjà  fait  remarquer  que  les  malades  dont  les  observations  forment  la 
base  de  cette  étude,  ne  présentent  point  les  stigmates  de  l'hystérie 
ni  delà  neurasthénie.  D'ailleurs  les  accès  de  palpitations  qu'on  observe 
dans  ces  deux  névroses  n'atteignent  pas  à  cette  prodigieuse  accélé- 
ration du  cœur  et  ne  s'accompagnent  point  de  ces  troubles  graves, 
plus  d'une  fois  mortels,  de  la  respiration  et  de  la  grande  circulation, 
si  communs  dans  les  grands  accès  de  la  tachycardie  essentielle  paroxys- 
tique. —  J'en  dirai  tout  autant  de  la  maladie  de  Basedow.  Dans  les 
observations  que  j'ai  rapportées,  l'exophthalmie  et  la  tuméfaction 
thyroïdienne  font  entièrement  défaut.  Sans  doute  il  y  a  des  formes 
frustes,  incomplètes  du  goitre  exophthalmique,  dans  lesquelles  l'ac- 
célération des  battements  du  cœur  reste  pendant  un  certain  temps 
l'unique  symptôme  de  la  maladie.  Mais,  si  la  tachycardie  de  Basedow 
procède  souvent  par  paroxysmes  plus  ou  moins  intenses,  les  batte- 
ments du  cœur  sont  encore  accélérés  dans  l'intervalle  de  ces  paroxys- 
mes; cette  tachycardie  ne  s'élève  pas  à  ces  chiffres  de  200,  250  et 
même  300  pulsations  à  la  minute,  qui  sont  constants  dans  les  accès 
de  la  tachycardie  essentielle  paroxystique;  le  pouls  est  perceptible 
à  l'artère  radiale,  même  dans  les  paroxysmes  les  plus  intenses;  enfin 
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la  perturbation  fonctionnelle  ou  la  lésion,  cause  de  la  maladie  de 
Basedow,  finit  toujours  par  s'étendre  au  delà  de  la  localisation  pri- 
mitive dans  la  région  bulbo-protubérantielle,  comme  le  prouve  l'ap- 
parition de  troubles  vaso-moteurs,  de  phénomènes  gastro-intestinaux 
et  môme  de  paralysies  oculaires,  tandis  que  la  perturbation  nerveuse, 
cause  de  la  tachycardie  essentielle  paroxystique,  reste  toujours,  pen- 
dant de  longues  années,  et  jusqu'à  la  mort  des  patients,  étroitement 
localisée  à  l'appareil  d'innervation  du  cœur.  —  La  tachycardie  essen- 
tielle paroxystique  n'.est  pas  une  affection  douloureuse.  Elle  inté- 
resse exclusivement  l'innervation  motrice  du  muscle  cardiaque.  Par 
ce  caractère  fondamental,  elle  se  distingue  évidemment  de  l'angine 
de  poitrine.  Ajoutons  encore  que,  dans  cette  dernière  affection,  l'ac- 
célération des  battements  du  cœur,  qui  d'ailleurs  n'est  pas  constante, 
n'atteint  jamais  aux  chiffrés  très  élevés  de  l'accès  de  tachycardie. 
Une  de  nos  malades  eut  des  douleurs  précordiales  très  violentes  et 
très  comparables  à  celles  de  l'angine  do  poitrine  (obs.  IV);  mais  il 
s'agit  là  d'un  épiphénomène  tout  à  ftdt  accidentel  et  fort  rare  de  l'ac- 
cès de  tachycardie  ;  ces  douleurs  parurent  vers  la  fin  d'un  paroxysme 
de  longue  durée,  et  il  est  probable  qu'elles  furent  causées  par  la 
dépression  de  la  tension  artérielle  dans  les  artères  coronaires,  ou 
bien  encore  par  l'extrême  dilatation  des  cavité3  cardiaques.  La  tachy- 
cardie essentielle  paroxystique  ne  doit  donc  en  aucune  façon  être 
considérée  comme  une  des  formes  de  l'angine  de  poitrine. 
Il  est  une  espèce  de  tachycardie  qu'on  peut  nommer  tachycardie 

w 

réflexe.  Une  excitation  viscérale  trouble  par  voie  réflexe  l'innerva- 
tion motrice  du  cœur  et  provoque  ainsi  l'accès  de  palpitations.  Le 
point  de  départ  de  l'excitation  morbide  peut  être  dans  les  voies  diges- 
tives,  on  bien  dans  l'appareil  génital  de  la  femme;  de  là  deux  espèces 
de  tachycardie  réflexe,  celle  d'origine  gastro-intestinale  et  celle  d'ori- 
gine utérine  ou  péri-utérine.  Or  les  faits  de  ce  genre  diffèrent  beau- 
coup, au  double  point  de  vue  clinique  et  pathogénique,  des  faits  de 
tachycardie  essentielle  paroxystique. 

M.  Ott  a  fait  une 'étude  particulière  de  la  tachycardie  d'origine 
gastro-intestinale  (Prager  medic.  Wochens.>i882).  Les  trois  malades 
dont  il  rapporte  l'histoire,  sont  atteints  depuis  un  certain  temps  de 
troubles  digestifs  plus  ou  moins  graves;  ils  sont  tous  dyspeptiques; 
les  accès  de  palpitations  surviennent  toujours  après  les  repas  ;  l'accé- 
lération du  cœur,  au  moment  des  paroxysmes,  est  relativement 
modérée,  elle  varie  de  440  à  460  pulsations  à  la  minute.  L'observa- 
tion suivante,  due  à  M.  Preisendôrfer,  met  bien  en  lumière  les  carac- 
tères propres  à  la  tachycardie  réflexe  d'origine  gastro-intestinale. 
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Oos.  XV.  (Deutsch.  Arckiv  fur  Klin.  medic.  Bd.  XXVII,  p.  336. 
Résumée.)  —  Femme  de  cinquante  ans,  dyspeptiquo  depuis  plusieurs 
années,  c'est-à-dire  depuis  la  perte  de  ses  dents.  Elle  souffre  de  malaises, 
de  sensations  de  construction  et  de  pression  à  la  région  épigastrique,  sur- 
tout après  les  repas.  Depuis  deux  ans  et  demi  sont  apparus  des  accès  de 
palpitations  fort  intenses,  qui  progressivement  sont  devenus  plus  violents 
et  plus  fréquents.  Ces  palpitations  durent  un  temps  variable,  de  cinq  mi- 
nutes à  quatre  heures,  et  la  patiente  sent  une  ou  deux  minutes  aupara- 
vant que  son  accès  va  survenir.  En  dehors  des  accès,  on  ne  constate  rien 
du  côté  du  cœur;  l'épigastre  est  sensible  à  la  pression,  mais  il  n'y  a  ni 
tumeur  ni  dilatation  de  l'estomac.  Les  principaux  symptômes  de  l'accès 
sont  :  la  pâleur  du  visage,  une  expression  d'angoisse,  des  battements  des 
carotides,  une  extrême  accélération  du  pouls  qui  est  très  petit  (de  220  à 
250  pulsations  à  la  minute).  La  respiration  n'est  pas  accélérée,  le  poumon 
n'est  pas  dilaté,  les  bruits  du  cœur  sont  normaux.  La  compression  du 
pneumogastrique  au  cou  peut  arrêter  les  accès  légers;  elle  ne  fait  que 
modérer  les  accès  violents.  On  applique  de  la  glace  sur  le  cœur.  Contre 
les  troubles  digestifs,  on  prescrit  des  eaux  minérales  et  un  régime  appro- 
prié. Les  accès  persistent  néanmoins.  Mais  on  acquiert  la  preuve  que  la 
patiente  commet  de  fréquentes  infractions  à  son  traitement  et  que  chaque 
accès  est  précédé  d'un  écart  de  régime.  Sous  l'influence  d'un  régime  plus 
sévère,  les  accès  cessent  entièrement  pendant  huit  jours.  Pour  élucider 
la  pathogénie  des  paroxysmes  de  tachycardie,  on  permet  alors  à  la  malade 
l'usage  d'aliments  indigestes.  Le  soir  même  survient  un  accès  extrême- 
ment violent.  Depuis,  grâce  à  un  régime  sévèrement  suivi  pendant  quatre 
mois,  les  accès  deviennent  de  plus  en  plus  rares;  actuellement,  ils  ont  tout 
à  fait  disparu,  bien  que  la  malade  ne  choisisse  plus  ses  allimcnts. 

La  tachycardie  peut  être  associée  aux  troubles  fonctionnels  ou 
aux  lésions  de  l'ovaire  et  de  l'utérus,  comme  elle  lest,  dans  l'obser- 
vation précédente,  aux  troubles  des  fonctions  de  l'estomac.  Le  plus 
souvent,  il  s'agit  de  désordres  de  la  menstruation,  les  plus  propres 
de  tous  ceux  que  présentent  les  organes  génitaux  de  la  femme,  à 
susciter  dans  d'autres  organes  des  phénomènes  réflexes.  Telles  sont 
deux  observations  souvent  citées  de  M.  Bowles  (Brit.  med.  Journal, 
1867),  et  une  autre  observation,  plus  récente,  de  M.  Moon,  dont  voici 
la  relation  sommaire  : 

Obs.  XVI.  (Brit.  medic.  Journal ,  décembre  181't.  Résumée.)  — 
Chez  une  femme  de  trente-quatre  ans,  jusque-là  bien  portante,  survint 
un  arrêt  des  règles.  En  même  temps  la  fréquence  du  pouls  s'éleva  à  200 
pulsations  à  la  minute.  L'impulsion  cardiaque  était  extrêmement  vive, 
mais  on  ne  constatait  aucun  autre  phénomène  anormal  au  cœur.  II  y 
avait  de  la  dyspnée,  de  la  douleur  dans  l'épaule  gauche,  dans  le  bras 
gauche  et  les  omoplates,  de  l'insomnie  et  de  la  gène  de  la  déglutition. 
Pas  de  fièvre.  Avec  le  retour  des  règles,  quatorze  jours  après  l'arrêt  brus- 
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que,  cessèrent  les  palpitations  et  parurent  des  douleurs  dans  le  dos  et  la 
colonne  vertébrale,  ainsi  qu'une  névralgie  faciale.  L'auteur  présume  que 
Li  névrose  du  cœur  s'est  changée  en  une  névrose  des  nerfs  sensitifs,  et 
que  les  deux  névroses  doivent  être  considérées  comme  étant  de  nature 
réflexe  et  ayant  pour  point  de  départi1  utérus. 

Dans  ces  exemples  de  tachycardie  réflexe,  la  cause  de  l'accéléra- 
tion des  battements  du  cœur  n'est  pas  douteuse,  c'est  une  excitation 
anormale  de  la  muqueuse  gastrique  par  des  aliments  indigestes,  ou 
bien  une  brusque  suspension  du  flux  menstruel.  Les  troubles  car- 
diaques sont  étroitement  associés  à  ceux  de  l'estomac  ou  de  l'ovaire; 
ils  en  suivent  les  variations,  si  bien  qu'ils  cessent  entièrement  lorsque 
se  rétablissent  les  fonctions  de  l'estomac,  de  l'utérus  et  des  ovaires. 
Rien  de  semblable  dans  toutes  les  observations  d'après  lesquelles 
j'ai  décrit  la  tachycardie  essentielle  paroxystique.  Les  troubles  diges- 
tifs y  font  défaut,  ou  bien,  s'ils  existaient  avant  les  accès,  comme 
chez  les  malades  de  M.  Max.  Huppert  et  de  M.  Winternitf  (obs.  VI, 
XI),  ils  sont  sans  relation  évidente  avec  les  troubles  cardiaques,  car 
on  ne  voit  pas,  comme  dans  le  cas  de  M.  Preisendorfer,  une  crise  ou 
une  aggravation  delà  dyspepsie  ou  de  la  diarrhée  être  aussitôt  suivie 
de  l'explosion  d'un  accès  de  tachycardie.  La  malade  de  M.  Winter- 
nitz  avait  souffert  d'une  ovarite  aiguë,  consécutive  à  un  accouche- 
ment, deux  ans  avant  le  début  des  palpitations,  et  cette  ovarite, 
incomplètement  résolue,  avait  laissé  une  tuméfaction  péri-utérine 
très  appréciable .  Or  l'auteur  fait  observer  lui-même  qu'il  ne  surve- 
nait aucun  phénomène  anormal  du  côté  des  organes  génitaux  au 
moment  des  accès  de  palpitations.  Remarquons  encore  que  l'accès 
de  tachycardie  réflexe  est  généralement  de  durée  très  courte,  et  qu'il 
ne  provoque  pas  de  symptômes  secondaires  graves  du  côté  de  la  res- 
piration ni  de  la  grande  circulation.  Cet  accès  de  palpitations  réflexes 
ne  constitue  qu'une  sorte  d'épiphénomène,  surajouté  à  la  maladie 
première,  dont  il  suit  les  oscillations,  et  non  pas  une  affection  propre, 
ayant  une  marche,  une  allure  tout  à  fait  distincte.  Bien  différente 
est  la  tachycardie  essentielle  paroxystique:  elle  dure  pendant  de  lon- 
gues années;  les  accès  en  sont  plus  longs  et  plus  graves;  loin  de 
constituer  un  épiphénomène  passager,  accidentel,  dépendant  d'une 
affection  antérieure  et  disparaissant  avec  elle,  ces  accès  ont  une  ten- 
dance évidente  à  devenir  plus  fréquents  et  plus  intenses;  l'affection 
elle-même  se  termine  le  plus  souvent,  peut-être  même  toujours,  par 
un  accès  mortel.  Il  est  évident  qu'il  s'agit  ici  d'une  perturbation  bien 
plus  profonde  et  plus  durable  de  l'innervation  motrice  du  cœur,  et 
qui  sépare  très  nettement  la  tachycardie  essentielle  paroxystique  du 
groupe  des  tachycardies  réflexes. 
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D'après  les  données  que  nous  possédons  actuellement  sur  la  phy- 
siologie des  nerfs  et  des  centres  cardiaques,  il  semble  a  priori  que 
l'accès  de  tachycardie  puisse  être  provoqué  par  une  excitation  des 
nerfs  accélérateurs  du  sympathique,  par  une  modification  de  l'acti- 
vité des  ganglions  intra-cardiaques  accélérateurs  ou  modérateurs, 
par  un  état  paralytique  transitoire  du  nerf  pneumogastrique. 

L'hypothèse  d'une  excitation  des  nerfs  accélérateurs  du  sympa- 
thique, ou  plutôt  de  leurs  centres  originels,  parait  peu  vraisemblable. 
L'accélération  des  battements  du  cœur  produite  par  l'excitation  expé- 
rimentale des  nerf  cardiaques  du  sympathique  est  peu  prononcée,  de 
courte  durée,  et  ne  peut  être  comparée  à  la  prodigieuse  accélération 
qui  caractérise  le  paroxysme  de  la  tachycardie  essentielle.  De  plus, 
dans  ce  paroxysme,  même  lorsqu'il  dure  plusieurs  jours,  on  n'ob- 
serve aucun  autre  symptôme  imputable  à  l'excitation  du  sympathi- 
que; il  n'y  a  pas  de  modifications  des  pupilles,  ni  de  troubles  vaso- 
moteurs. 

L'étroite  et  constante  localisation  du  trouble  fonctionnel  à  l'inner- 
vation du  cœur  semble  désigner  les  ganglions  intra-cardiaques 
comme  le  siège  probable  de  cette  névrose  spéciale,  cause  des  accès 
de  tachycardie  essentielle.  L'accélération  des  battements  du  cœur 
serait  due,  dans  cette  hypothèse,  soit  à  l'excitation  des  ganglions 
accélérateurs,  soit  à  la  paralysie  transitoire  des  ganglions  modéra- 
teurs. Mais  nous  savons  peu  de  chose  sur  la  physiologie  des  centres 
nerveux  intra-cardiaques,  et  la  pathologie  en  est  encore  plus  obscure 
que  la  physiologie.  M.  Ott  a  étudié  les  altérations  de  ces  ganglions 
dans  divers  états  du  cœur;  il  y  a  constaté  de  la  sclérose  et  des  dégé- 
nérescences des  cellules  nerveuses,  mais  il  n'a  pu  établir  aucun  rap- 
port entre  ces  altérations  et  les  troubles  cardiaques  observés  pendant 
la  vie  {Wiener  med.  Wochens.,  4888,  n°  28).  L'hypothèse  d'un  état 
paralytique  des  ganglions  modérateurs  serait  d'ailleurs  difficilement 
conciliable  avec  le  ralentissement  du  rythme  tachycardique  obtenu 
par  la  compression  du  nerf  vague  à  la  région  cervicale,  car,  si  ces 
ganglions  sont  paralysés,  ils  ne  sont  vraisemblablement  plus  capables 
de  recevoir  ni  de  transmettre  les  influences  modératrices  qui  leur 
arrivent  par  la  voie  du  pneumogastrique. 

La  plupart  des  auteurs  dont  j'ai  cité  les  observations  ont  été  frappés 
de  la  très  grande  analogie  que  présentait  l'accélération  du  cœur  chez 
leurs  malades,  avec  celle  qu'on  produit,  chez  les  animaux,  par  la 
section  expérimentale  des  nerfs  pneumogastriques.  Aussi  presque 
tous  ont-ils  conclu  à  l'existence  d'une  sorte  de  paralysie  temporaire 
du  nerf  vague,  comme  cause  de  l'accès  de  tachycardie.  Cette  hypo- 
thèse est,  eu  effet,  de  beaucoup  la  plus  acceptable.  Une  influence,  do 
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nature  encore  indéterminée,  suspend  l'activité  des  centres  bulbaires 
des  filets  modérateurs  du  pneumogastrique,  d'où  l'activité  prépondé- 
rante des  centres  et  des  nerfs  cardiaques  accélérateurs  et  le  dévelop- 
pement de  l'accès  de  tachycardie.  Il  s'agirait  donc  d'une  névrose  du 
nerf  pneumogastrique.  Mais  le  groupe  des  névroses  du  pneumogas- 
trique est  déjà  complexe,  et  il  convient  d'y  faire  une  place  à  part  à 
la  tachycardie  essentielle  paroxystique.  Ainsi,  cette  affection  doit 
être  distinguée  des  deux  syndromes  morbides  décrits  par  M.  Riegel 
et  par  M.  Rosenbach,  syndromes  dans  lesquels  figure  également  l'ac- 
célération paroxystique  des  battements  du  cœur,  mais  toujours 
associée,  et  dès  le  début  du  paroxysme,  à  des  troubles  pulmonaires 
ou  gastriques. 

Le  syndrome  do  M.  Riegel  représente  l'association  de  la  tachy- 
cardie et  des  troubles  respiratoires.  En  Allemagne,  il  en  a  été  déjà 
publié  plusieurs  observations.  Telles  sont  les  observations  de 
M.  Tuczek,  assistant  do  M.  Riegel  (Deutach.  Arch.  fur  KUn.  medic. y 
1878),  celle  de  M.  Langer  (Wiener  medic.  Vochens.^  1881),  et  celle 
de  M.  Kredel  (Deutsch.  Archiv.  fur  Klin.  medic. ,  1882).  Dans  le  cas 
de  M.  Kredel,  la  tachycardie  n'est  pas  extrêmement  prononcée,  mais, 
dans  les  deux  cas  de  M.  Tuczek  et  de  M.  Langer,  elle  s'élève  à  plus 
de  200  pulsations  à  la  minute.  L'exploration  de  la  poitrine  y  dé- 
montre l'existence  d'une  sorte  d'emphysème  aigu  du  poumon.  La 
sonorité  pulmonaire  est  plus  étendue  qu'à  l'état  normal;  le  bruit 
respiratoire  est  partout  affaibli,  accompagné  de  nombreux  râles 
sonores  et  humides.  Les  troubles  respiratoires  donnent  tout  k  fait 
l'image  d'un  accès  d'asthme;  mais  l'asthme  vulgaire  ne  présente 
pas  une  telle  accélération  des  battements  du  cœur.  De  quelque 
façon  qu'on  explique  l'association  de  l'emphysème  aigu  du  poumon 
et  de  la  tachycardie,  il  n'en  reste  pas  moins  très  vraisemblable  que 
la  cause  de  l'accès  réside  dans  un  trouble  fonctionnel  du  nerf  pneu- 
mogastrique. Les  symptômes  pulmonaires  et  cardiaques  apparaissent 
simultanément  et  procèdent  sans  doute  de  ce  même  trouble  fonc- 
tionnel. Il  en  est  tout  autrement  de  l'accès  de  tachycardie  essen- 
tielle. Ici,  l'accélération  des  battements  du  cœur  ouvre  la  scène  et 
peut  mémo  rester  Tunique  symptôme,  s'il  s'agit  d'un  paroxysme 
de  courte  durée.  Dans  le  grand  accès,  on  voit  apparaître  des  troubles 
de  la  respiration,  mais  ils  sont  secondaires;  ils  surviennent  après 
plusieurs  jours  de  tachycardie;  ils  procèdent  de  l'affaiblissement  et 
de  l'encombrement  des  cavités  du  cœur;  ils  sont  d'ailleurs  d'une 
nature  fort  différente;  ce  n'est  pas  l'emphysème  aigu  qu'on  observe 
alors,  mais  bien  une  congestion  passive,  d'origine  plus  mécanique 
que  nerveuse,  et  pouvant  aller  jusqu'à  l'hémorrhagie. 
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Le  syndrome  morbide  décrit  par  M.  Rosenbach  (Deutsch.  medic. 
XVochens.,  4879)  procède  également  par  crises,  de  12  à  18  heures 
de  durée,  pendant  lesquelles  le  patient  présente  tout  à  la  fois  des 
troubles  cardiaques,  respiratoires  et  gastriques.  11  se  plaint  de  dys- 
pnée, d'angoisse  précordiale,  de  palpitations,  de  battements  épigas- 
triques,  d'abattement  et  d'une  sensation  de  faim  extrêmement  pé- 
nible. La  complexité  des  symptômes  qui  intéressent  simultanément 
les  trois  organes  auxquels  ce  nerf  se  distribue,  légitime  l'hypothèse 
d  une  névrose  du  pneumogastrique.  L'auteur  présume,  en  effet,  qu'il 
s'agit  d'une  perturbation  de  l'innervation  du  nerf  vague,  dont  la 
cause  réside  dans  une  excitation  des  nerfs  de  l'estomac,  et  cette 
excitation  est  elle-même  causée  par  certains  ingesta,  tels  que  les 
végétaux  et  les  vins  acides,  l'alcool,  l'eau  froide.  Les  résultats  du 
traitement  paraissent  justifier  cette  théorie  pathogénique.  Quoi  qu'il 
en  soit,  les  accès  de  cette  névrose,  décrite  par  M.  Rosenbach,  n'ont 
guère  de  commun  avec  la  tachycardie  essentielle  paroxystique,  que 
l'accélération  des  battements  du  cœur.  Ils  en  diffèrent  par  la  pré- 
sence constante  de  troubles  pulmonaires  et  gastriques,  apparaissant 
en  même  temps  que  les  troubles  cardiaques. 

Nous  sommes  ainsi  conduits  à  admettre  l'existence  d'une  névrose 
spéciale,  distincte  des  deux  syndromes  qui  précèdent,  et  caractérisée 
par  la  rigoureuse  localisation  de  la  perturbation  nerveuse  aux  cen- 
tres et  aux  rameaux  cardiaques  du  pneumogastrique.  Une  telle  loca- 
lisation n'est  pas  insolite  en  pathologie  nerveuse.  Il  en  existe  d'au- 
tres exemples.  Certaines  affections,  de  nature  purement  fonction- 
nelle, intéressent  exclusivement  des  fibres  et  des  cellules  nerveuses 
associées  pour  une  fonction  déterminée.  Ce  sont  vraiment  des  mala- 
dies de  la  fonction.  A  ce  point  de  vue,  la  tachycardie  essentielle 
paroxystique  peut  être  considérée  comme  une  maladie  de  cette  partie 
des  centres  et  des  rameaux  du  pneumogastrique  qui  constitue  l'ap-' 
pareil  modérateur  de  l'activité  du  cœur.  Du  reste,  des  lésions  orga- 
niques réalisent  parfois  la  même  élection  que  la  maladie  fonction- 
nelle elle-même.  Dans  la  paralysie  labio-glosso-laryngée,  l'atrophie 
des  noyaux  moteurs  bulbaires  finit  par  atteindre  le  noyau  du  pneu- 
mogastrique. Il  en  résulte  des  troubles  graves  de  la  respiration  et 
de  la  circulation.  Or  il  peut  arriver  que  le  malade  ne  présente  que 
des  crises  de  tachycardie,  sans  mélange  de  crises  de  dyspnée.  Il 
semble  donc  que,  même  au  point  de  vue  anatomique,  les  groupes  de 
cellules  nerveuses  dont  proviennent  les  fibres  cardiaques  modéra- 
trices, aient  une  certaine  indépendance  dans  le  centre  bulbaire  du 
nerf  pneumogastrique.  Quant  à  la  nature  môme  de  la  perturbation 
nerveuse  qui  frappe  cette  partie  du  nerf  vague,  elle  reste  encore 
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très  obscure.  Nous  avons  vu  que  les  causes  les  mieux  établies  de  la 
tachycardie  essentielle  paroxystique  sont  l'effort  violent  et  prolongé, 
le  surmenage  physique  et  cérébral.  Toutes  ces  causes  sont  propres 
à  engendrer  l'épuisement  du  centre  et  des  nerfs  modérateurs  du 
pneumogastrique  ;  il  est  possible  que  cet  épuisement  ne  disparaisse 
pas  entièrement,  et  qu'il  laisse  une  modification  durable  dans  l'acti- 
vité des  cellules  et  des  fibres  nerveuses.  De  là,  sous  l'influence  d'une 
cause  légère,  quelquefois  inappréciable,  d'une  fatigue  physique  ou 
d'une  émotion,  l'impotence  fonctionnelle  du  centre  modérateur  et 
le  développement  de  l'accès  de  tachycardie. 

Cette  hypothèse  explique  assez  bien  les  phénomènes  observés  pen- 
dant les  paroxysmes.  Elle  explique  surtout  la  prodigieuse  accélération 
du  rythme  cardiaque.  En  effet,  la  physiologie  et  la  pathologie  nous 
apprennent  que  seule  la  paralysie  des  pneumogastriques  est  capable 
de  provoquer  une  semblable  accélération  des  battements  du  cœur. 
Il  est  vrai  que,  dans  les  cas  de  compression  et  de  destruction  du  nerf 
pneumogastrique  par  une  tumeur  du  cou  ou  du  médiastin,  cette 
accélération  ne  dépasse  guère  150  à  160  pulsations  à  la  minute;  or, 
dans  l'accès  de  tachycardie  essentielle,  elle  atteint  et  souvent  dépasse 
200  pulsations.  Mais  la  compression  porte  sur  un  seul  pneumogas- 
trique, tandis  que  la  maladie  fonctionnelle  frappe  vraisemblablement 
les  deux  nerfs  vagues  et  supprime  plus  complètement  toutes  les 
influences  modératrices.  Au  cours  de  la  convalescence  des  grands 
accès,  on  a  plus  d'une  fois  remarqué  que  la  tachycardie  reparaît 
pendant  la  station  verticale  et  cesse  rapidement  lorsque  le  malade 
reprend  le  décubitus  horizontal.  Ce  phénomène  s'explique  fort  bien 
dans  l'hypothèse  de  l'épuisement  des  centres  modérateurs  bulbaires. 
Au  moment  où  reparaît  l'activité  de  ces  centres,  elle  reste  pendant 
quelque  temps  encore  affaiblie,  insuffisante,  et  soumise  aux  varia- 
tions de  la  circulation  artérielle.  Or  la  station  verticale  favorise 
l'ischémie  cérébrale  et  bulbaire;  de  là  sans  doute  le  retour  momen- 
tané de  Tépuisement  des  centres  modérateurs  et  de  l'accélération 
du  rythme  cardiaque.  Dans  un  cas  (obs.  X)  la  compression  du 
pneumogastrique  au  cou  a  réussi  à  faire  cesser  l'accès  de  tachy- 
cardie. Il  est  certain  que  cette  compression  agit  en  excitant  et  non 
en  paralysant  les  fibres  cardiaques  de  ce  tronc  nerveux,  car,  chez 
l'homme  sain,  elle  produit  le  ralentissement  du  pouls.  Ce  résultat 
semble  bien  démontrer  que,  pendant  l'accès  de  tachycardie,  les 
centres  modérateurs  bulbaires  ont  perdu  leur  activité  et  cessent  de 
oontre-balancer  les  influences  accélératrices.  Si  l'excitation  artifi- 
cielle du  nerf  pneumogastrique  diminue  ou  fait  cesser  la  tachy- 
cardie, c'est  vraisemblablement  parce  qu'elle  supplée  à  l'excitation 
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physiologique  de  ces  centres  modérateurs  bulbaires,  momentané- 
ment paralysés. 

VIII.  Traitement.  —  L'anémie  favorise  assurément  le  développe- 
ment et  la  persistance  des  névroses.  Il  est  donc  indiqué  de  la  com- 
battre, si  elle  existe,  à  l'aide  des  préparations  ferrugineuses,  des  mé- 
dicaments toniques,  d'une  hygiène  et  d'une  alimentation  convenables. 
M.  Bristowe  a  donné  du  fer  à  la  plupart  de  ses  malades.  Il  ne  semble 
pas  cependant  que  ce  traitement  ait  beaucoup  diminué  la  fréquence 
et  l'intensité  des  paroxysmes.  Il  convient  également  de  traiter  les 
troubles  digestifs,  les  dyspepsies  et  les  diarrhées  ;  ce  sont  toujours 
des  causes  d'affaiblissement  de  l'organisme.  Le  patient  doit  surtout 
éviter  le  surmenage  du  corps  et  de  l'esprit,  puisque,  de  toutes  les 
causes  invoquées,  celle-ci  paraît  contribuer  le  plus  efficacement  au 
développement  de  la  névrose  cardiaque.  Il  devra  également  s'abstenir 
de  thé,  de  café  et  de  toute  substance  capable  de  troubler  l'innerva- 
tion du  cœur. 

Pendant  l'accès,  l'immobilité  est  do  rigueur;  le  séjour  au  lit  est 
préférable,  s'il  peut- être  toléré.  La  plupart  des  malades  recherchent 
spontanément  le  décubitus  dorsal,  le  tronc  légèrement  incliné  sur 
le  côté  droit.  Le  décubitus  latéral  gauche  exaspère  les  sensations 
pénibles  de  la  région  précordiale.  Les  mouvements  brusques,  la  sta- 
tion verticale  et  les  émotions  paraissent  entretenir  l'accélération  du 
cœur,  et  même  en  provoquer  le  retour  au  moment  de  la  convales- 
cence. Dans  l'observation  IV,  la  longue  durée  et  la  terminaison 
fatale  d'un  paroxysme  semblent  bien  imputables  à  l'agitation  de  la 
patiente  qui,  en  plein  accès,  continue  à  vaquer  à  ses  occupations  et 
entreprend  même  un  long  voyage.  Le  repos  complet  est  d'autant  plus 
nécessaire,  que  la  syncope  est  un  accident  possible,  et  il  est  clair  que 
les  mouvements  et  les  émotions  favorisent  singulièrement  la  pro- 
duction de  cet  accident  chez  un  malade  dont  l'innervation  cardiaque 
est  aussi  profondément  troublée.  Les  examens,  les  explorations  de  la 
région  précordiale  doivent  être  rares  et  toujours  pratiqués  avec  mode* 
ration;  dans  un  cas,  la  tachycardie  s'aggrave  ou  reparaît  au  moment 
où  le  malade  est  présenté  aux  auditeurs  d'une  clinique  médicale  ;  dans 
un  autre,  la  percussion  de  la  région  précordiale  suffit  à  provoquer  le 
retour  d'un  accès.  Nous  avons  vu  que  le  cœur,  au  moment  de  la 
convalescence  des  paroxysmes  de  longue  durée,  conserve  pendant 
plusieurs  jours  une  grande  excitabilité.  Il  est  donc  désirable  que  le 
patient  ne  se  lève  pas  trop  tôt  et  qu'il  attende  plusieurs  jours  avant 
de  reprendre  ses  occupations. 

La  digitale  est  assurément  le  premier  médicament  auquel  on  ait 
eu  la  pensée  de  s'adresser  pour  combattre  l'accélération  des  batte- 
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ments  du  cœur.  Dans  les  deux  cas  que  j'ai  moi-même  observés, 
elle  ne  m'a  point  paru  donner  de  bons  résultats.  Des  doses  quoti- 
diennes de  50  centigrammes  de  poudre  de  feuille  do  digitale  en  infu- 
sion, répétées  quatre  à  cinq  jours  consécutivement,  n'ont  pas  réussi 
à  modérer  la  tachycardie,  laquelle  a  cessé  brusquement,  c'est-à-dire 
spontanément,  dans  un  cas,  et  dans  l'autre  a  persisté  jusqu'à  la 
mort.  Cependant  les  résultats  paraissent  avoir  été  meilleurs  dans  les 
observations  IV,  V,  VI,  VII  et  VIII.  Il  est  d'ailleurs  difficile  d'appré- 
cier exactement  l'influence  de  la  digitale,  en  raison  de  la  tendance 
évidente  qu'ont  les  accès  à  se  terminer  spontanément  et  de  l'impos- 
sibilité d'en  déterminer  la  durée  probable.  La  caféine,  le  nitrite 
d'amyle,  la  nilro-glycérine  sont  restés  inefficaces;  ces  médicaments, 
dans  les  cas  où  ils  ont  été  employés,  n'ont  paru  agir  favorablement 
ni  sur  la  tachycardie  ni  sur  les  symptômes  secondaires  des  grands 
accès. 

Czermak  a  montré  que  la  compression  de  la  région  cervicale, 
exercée  sur  le  trajet  des  carotides,  surtout  du  côté  droit,  ralentit  les 
battements  du  cœur  (Prager  VierteljahrsschHft,  1868).  M.  Quincke  a 
répété  cette  expérience  sur  un  grand  nombre  de  sujets,  sains  ou 
malades,  et  il  est  arrivé  à  cette  conclusion  que  le  ralentissement  du 
pouls  peut  être  obtenu  même  chez  des  sujets  jeunes  et  en  bon  état 
de  santé,  que  la  compression  est  plus  efficace  du  côté  gauche, 
et  que  cette  compression  agit,  non  en  diminant  le  calibre  de  l'artère, 
mais  en  excitant  mécaniquement  le  tronc  du  nerf  pneumogastrique, 
très  voisin  de  l'artère  carotide  (Berliner  Klin.  Wochens.,  1875).  La 
compression  est  pratiquée  à  la  hauteur  du  cartilage  thyroïde,  et  il 
faut  autant  que  possible  éviter  de  comprimer  la  carotide  elle-même. 
Nous  avons  vu  que  M.  Bensen  (obs.  X)  et  M.  Preisendorfer  (obs.  XV) 
ont  appliqué  avec  succès  cette  compression  du  pneumogastrique  au 
traitement  de  l'accès  de  tachycardie.  Chez  le  malade  de  M.  Bensen, 
deux  ou  trois  minutes  de  compression  suffisaient  pour  ramener  les 
battements  du  cœur  au  rythme  physiologique.  La  Un  de  l'accès 
était  annoncée  par  une  forte  pulsation  canadienne  que  sentait  très 
bien  le  doigt  appliqué  sur  le  trajet  du  pneumogastrique.  Le  même 
résultat  fut  obtenu  chez  une  femme,  également  atteinte  de  tachy- 
cardie paroxystique,  et  traitée  de  la  même  façon  par  M.  Weidner, 
sur  le  conseil  de  M.  Bensen.  Dans  le  cas  de  M.  Preisendorfer,  il 
s'agissait  d'une  tachycardie  réflexe,  d'origine  gastrique.  Si  l'accès 
était  léger,  la  compression  était  suivie  d'un  succès  complet;  s'agis- 
sait-il d'un  violent  accès,  après  une  courte  période  de  ralentisse- 
ment, les  battements  du  cœur  revenaient  au  même  rythme  très 
accéléré. 
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Le  malade  de  M.  Nothnagel,  dont  la  tachycardie  est  associée  à  une 
lésion  valvulaire  (obs.  XIV),  peut  arrêter  complètement  un  accès,  en 
faisant  do  profondes  inspirations.  Le  malade  de  l'observation  I  a 
réussi  à  retarder  l'explosion  d'un  paroxysme  qui  devait  durer  cinq 
jours,  en  suspendant  ses  mouvements  respiratoires  en  inspiration  pro- 
fonde. M.  Nothnagel  présume  qu'une  grande  inspiration  exerce  des 
tiraillements  sur  les  filets  pulmonaires  du  pneumogastrique.  Il  en 
résulte  une  forte  excitation  de  ces  filets  nerveux,  et  il  est  probable 
que  cette  excitation,  transmise  au  bulbe  rachidien,  y  réveille  l'ac- 
tivité défaillante  des  centres  modérateurs. 

Dans  l'observation  IV,Bristowe  eut  recours  à  des  inhalations  modé- 
rées de  chloroforme  pour  diminuer  la  toux,  qui,  chez  oette  malade, 
éclatait  par  quintes  extrêmement  pénibles.  Une  vaste  sinapisation 
de  la  région  précordiale  parut,  chez  la  même  malade,  modérer  les 
sensations  pénibles  et  les  crises  de  dyspnée.  La  morphine  m'a  donné 
de  bons  résultats.  Pendant  son  avant-dernier  grand  accès,  le  malade 
de  l'observation  I  eut  chaque  jour  deux  injections  sous-cutanées  de 
morphine  d'un  centigramme  environ.  Le  rythme  cardiaque  ne  fut 
pas  ralenti,  et  il  est  probable  que  la  terminaison  do  l'accès  fut  toute 
spontanée,  mais  chaque  injection  produisait  un  calme  et  une  sensa- 
tion d  apaisement  que  le  patient  appréciait  beaucoup. 

Dans  le  grand  accès,  la  dilatation  des  cavités  droites  du  cœur  a 
pour  conséquence  l'élévation  de  la  tension  veineuse  et  le  développe- 
ment rapide  des  stases  viscérales.  Une  émission  sanguine,  en  dimi- 
nuant cette  tension  veineuse,  peut  alléger  la  surcharge  des  cavités 
droites  et  relever  l'énergie  du  muscle  cardiaque.  Dans  deux  cas  (obs. 
II  et  IV),  une  application  de  sangsues  à  la  région  précordiale  fut 
suivie  d'une  réelle  amélioration. 

Jusqu'à  présent,  le  seul  traitement.efûcacede  l'accès  de  tachycardie 
essentielle  paroxystique  parait  être  la  compression  du  pneumogas- 
trique à  la  région  cervicale,  suivant  le  procédé  de  Czermak  et  de 
M.  Quincke.  Mais  ce  traitement  n'a  été  appliqué  que  trois  fois  seule- 
ment; il  convient  donc,  pour  en  apprécier  la  valeur,  d'attendre  un 
plus  grand  nombre  d'observations. 


NOTE  SUR  LE  DÉVELOPPEMENT 

DU  CANCER  DE  L'ESTOMAC 

Par  M.  le  Dr  Paul  RAYMOND 

Ancien  interne  des  hôpitaux. 


Les  anatomo-pathologistes  ont  fait  remarquer  depuis  longtemps 
déjà,  que  lorsqu'on  examine  au  microscope  un  cancer  de  l'estomac,  la 
règle  est  de  trouver  comme  type  l'épithéliome  à  cellules  cylindri- 
ques. Il  faut  avouer,  si  l'on  veut  bien  se  reporter  à  l'origine  épilhé- 
liale  du  cancer,  que  non  seulement  il  n'y  a  là  rien  qui  doive  sur- 
prendre, mais  que  le  contraire  eût  été  paradoxal  et  d'interprétation 
difficile.  Qu'est-ce  en  effet  que  la  muqueuse  de  l'estomac?  Une 
muqueuse  qui  se  différencie  de  celle  du  tube  digestif  supérieur  par 
son  développement  aux  dépens  du  feuillet  interne  du  blastoderme,  par 
son  revêtement  épithélial  conséquence  de  ce  développement,  par  ses 
éléments  constitutifs,  par  ses  fonctions.  Robin  l'avait  parfaitement 
compris  lorsqu'il  opposait  la  muqueuse  gastro- intestinale  aux  mu- 
queuses du  type  dermo-papillaire.  Il  était  donc  rationnel  de  penser 
qu'à  ces  différences  de  développement,  de  constitution,  de  fonction, 
répondaient  des  différences  morbides,  et  c'est  précisément  ce  que 
nous  montre  l'observation  des  faits.  Nous  voyons  que,  dans  la  partie 
supérieure  du  tube  digestif,  le  cancer  se  montre  sous  l'aspect  de 
l'épithéliome  pavimenteux  ;  dans  la  portion  sous-diaphragmatique,  au 
contraire,  sous  l'aspect  de  l'épithéliome  cylindrique.  Or  la  muqueuse 
sus-diaphragmatique,  dépendance  du  feuillet  externe,  est  constituée 
par  un  épithélium  pavimenteux;  la  muqueuse  sous-diaphragma- 
tique, au  contraire,  présente  un  revêtement  cylindrique.  Nous  savons, 
en  outre,  que  tout  cancer  représente  le  type  de  l'épithélium  qui  revêt 
les  tissus  aux  dépens  desquels  il  se  développe  :  c'est  même  ainsi 
qu'on  a  été  amené  à  reconnaître  au  point  du  vue  de  la  pathogénie  du 
cancer  trois  grandes  classes  :  l'épithéliome  pavimenteux,  i'épithé- 
liome  cylindrique  et  l'épithéliome  glandulaire,  notions  qu'on  trou- 
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vera  parfaitement  mises  en  lumière  dans  le  traité  d'anatomie 
pathologique  de  mon  savant  maître  M.  le  Dr  Lancereaux.  Ces  notions 
appliquées  à  Fétude  du  cancer  de  l'estomac  permettent  d'en  saisir 
la  genèse  :  si  elles  avaient  besoin  d'être  étayées,  elles  trouveraient, 
je  crois,  un  appui  dans  les  deux  observations  que  Ton  va  lire. 

Il  existe,  disons-nous,  trois  grandes  variétés  d'épithéliome  :  pavi- 
menteux,  cylindrique,  glandulaire.  Nous  avons  vu  d'autre  part  que 
l'épithéliome  représentait  toujours  le  type  de  l'épi thélium  aux  dépens 
duquel  il  se  développait.  Or  l'estomac  étant  privé  d'épîthélium  pavi~ 
mentcux,  on  ne  peut  observer  dans  le  cancer  primitif  de  cet  organe 
aucune  sorte  de  cancroïde.  II  reste  donc  à  examiner  si  Ton  ne  peut 
y  observer  les  deux  autres  variétés,  l'épithéliome  cylindrique  et 
l'épithéliome  glandulaire.  La  première  variété  existe  et  c'est  même, 
nous  l'avons  dit,  la  règle  dans  un  cancer  de  l'estomac.  L'existence 
du  cancer  glandulaire  n'est  pas  moins  réelle  :  c'est  cette  forme,  plus 
rare  à  la  vérité,  que  l'on  trouve  décrite  sous  le  nom  d'épithéliome  alvéo- 
laire ou  même  sous  la  mauvaise  appellation  de  carcinome.  C'est  à 
un  fait  de  ce  genre  que  répond  notre  observation  II,  ainsi  que  nous 
comptons  le  démontrer.  De  cette  démonstration,  on  pourra  déduire 
comme  corollaire  que  le  cancer  de  l'estomac  peut  se  développer 
comme  le  cancer  des  autres  organes,  soit  aux  dépens  des  cellules  de 
revêtement,  soit  aux  dépens  des  cellules  glandulaires. 

Un  mot  sur  l'histologie  normale  des  glandes  de  l'estomac  :  elles 
se  composent,  on  le  sait,  de  deux  parties  distinctes,  une  partie 
profonde,  cul-de-sac  de  la  glande,  tapissée  de  cellules,  les  unes 
sphéroïdales,  granuleuses,  les  autres  polyédriques,  claires,  moins 
volumineuses  que  les  précédentes,  en  un  mot  de  cellules  polymor- 
phes, et  une  partie  superficielle,  tube  excréteur,  tapissée  d'un  épi- 
théliomo  cylindrique,  continuation  de  Tépithélium  de  revêtement  de 
la  muqueuse  gastrique.  Je  désire  montrer  qu'à  côté  de  l'épithélium 
cylindrique  (né  aux  dépens  de  cellules  de  revêtement  de  l'estomac) 
il  existe  un  épithéliome  glandulaire  (né  aux  dépens  des  cellules  de 
revêtement  des  glandes)  et  que  celui-ci  se  présente  sous  la  forme 
d'épithéliome  alvéolaire,  à  cellules  prenant  le  type  do  celles  des 
culs-de-sac  glandulaires  ou  bien  sous  la  forme  d'épithéliome  cylin- 
drique, lorsqu'il  nait  des  cellules  des  tubes  excréteurs  au  lieu  de 
naître  dans  les  culs-de-sac. 

Obs.  I  (résumée).  —  La  nommée  À.  G.,  poixante-quatre  ans,  lessiveuse, 
entre  le  2  mai  188?  dans  le  service  de  M.  Lancereaux.  La  malade  a  perdu 
l'appétit  et  a  maigri  depuis  cinq  mois.  Depuis  cette  époque,  douleurs 
abdominales,  vomissements  sous  l'influence,  des  quintes  de  toux,  mais  pas 

Rbv.  de  uéd.,  tome  ix.  —  1889.  56 


858  REVUE  DE  MÉDECINE 

do  vomissements  alimentaires,  ni  d'hématémèse.  Constipation.  Dégoût 
marqué  pour  la  viande.  Douleurs  continuelles  à  l'ombilic  et  dans  la  fosse 
iliaque  gauche.  Teinte  terreuse,  faciès  cachectique  ;  femme  très  émaciée. 
Sous  le  grand  droit  de  l'abdomen  du  côté  gauche,  induration  diffuse  qui 
augmente  pendant  le  séjour  de  la  malade  à  l'hôpital  et  répond  dans  les 
dernier»  temps  à  une  tumeur  bien  nette  de  l'épigastre.  Cachexie  et  mort 
le  7  juillet. 

A  l'autopsie,  légère  dilatation  de  l'estomac.  Au  niveau  de  la  grande 
courbure,  ulcération  arrondie,  de  8  à  10  centimètres,  à  bords  déchiquetés, 
épaissis,  saillants,  renversés  en  dehors.  Surface  fongueuse,  bourgeon- 
nante, irrégulière.  Deux  ou  trois  ganglions  cancéreux  à  la  petite  cour- 
bure ;  adénopathie  cancéreuse  dans  le  creux  sus-claviculaire  gauche. 
Noyaux  cancéreux  dans  le  foie. 

Examen  microscopique  :  Dans  les  noyaux  secondaires  du  foie  et 
dans  les  ganglions,  épithéliome  à  cellules  cylindriques. 

Estomac  :  La  séreuse  est  épaissie  et  infiltrée  de  petites  cellules 
embryonnaires;  elle  est  parcourue  par  un  grand  nombre  de  vais- 
seaux. La  tunique  musculaire  est  également  plus  épaisse,  et  dans 
les  espaces  interfasciculaires,  accumulation  d'éléments  embryon- 
naires. Dans  la  tunique  cellulaire  pas  d'autre  altération  que  l'envahis- 
sement par  le  néoplasme.  La  bande  musculeuse  de  la  muqueuse  a 
été  forcée  malgré  son  épaississement  :  les  cellules  du  cancer  ont 
passé  de  la  tunique  muqueuse  dans  la  celluleuse.  On  trouve  donc, 
dans  cette  dernière,  des  cavités  tapissées  d'une  couche  de  cellules 
cylindriques  et  entourées  d'un  stroma  embryonnaire.  Dans  ce  stroma, 
les  vaisseaux  sont  abondants,  mais  il  n'y  a  pas  d'hémorrbagies.  Au 
niveau  de  la  tumeur  on  trouve  Fépithéliome  cylindrique  typique,  à 
cellules  régulières,  de  dimensions  moyennes,  à  noyaux  ovalaires, 
n'ayant  subi  aucune  désintégration.  Sur  les  parties  voisines  de  la 
tumeur  et  au  niveau  de  la  muqueuse  on  trouve  les  culs-de-sac  glan- 
dulaires parfaitement  normaux  :  le  tissu  conjonctif  qui  les  entoure 
présente  seulement  une  assez  grande  quantité  de  cellules  embryon- 
naires, mais  leur  membrane  limitante  est  bien  conservée  et  ils  ne 
sont  pas  agrandis  :  les  cellules  y  apparaissent  très  nettes,  arrondies 
ou  polyédriques.  Il  n'en  est  plus  de  môme  si  Ton  examine  les  con- 
duits excréteurs  de  ces  glandes  :  ils  sont  envahis  par  une  quantité 
considérable  de  cellules  irrégulières,  les  unes  cylindriques,  les  autres 
cubiques  ou  même  aplaties,  polyédriques,  desquamées  et  remplis- 
sant la  lumière  du  tube  excréteur.  De  ces  cellales,  les  unes  ont 
encore  leur  noyau  visible,  les  autres  en  plus  grand  nombre  sont  en 
désintégration  granuleuse.  A  mesure  que  Ton  se  rapproche  du  centre 
de  l'ulcération  on  voit  la  membrane  limitante  des  glandes  disparaître 
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et  les  cellules  se  répandre  dans  les  intervalles  conjonctifs  pour  arriver 
à  former  des  cavités  cylindriques.  Ces  lésions  n'occupent  guère  d'ail- 
leurs à  la  périphérie  de  la  tumeur  que  les  deux  tiers  supérieurs  de 
la  muqueuse,  toute  la  partie  inférieure  (répondant  à  la  zone  des  culs- 
de-sac)  ne  présentant  d'autre  altération  que  les  altérations  banales 
de  gastrite  interstitielle.  A  leur  partie  supérieure,  les  glandes  ont 
perdu  leur  revêtement;  elles  se  terminent  irrégulièrement;  elles  sont 
déchiquetées  et  il  n'est  pas  possible  de  trouver  un  point  où  Ton  puisse 
juger  de  l'état  des  cellules  de  revêtement  de  la  muqueuse  gastrique  : 
En  résumé,  épithéliome  cylindrique  de  la  muqueuse  de  l'estomac. 
Intégrité  absolue  des  culs-de-sac  glandulaires,  mais  dégénérescence 
épithéliomateuse  des  tubes  excréteurs  évoluant  comme  d'habitude  : 
prolifération  épithéliale,  typique,  puis  atypique;  destruction  de  la 
membrane  d'enveloppe  de  la  glande,  hypergenèse  suivant  le  type 
épithélial  dont  dérive  la  néoplasie.  Retenons  donc  que,  dans  ce  cas, 
le  cancer  a  débuté  (sauf  objection  que  nous  discuterons  plus  loin) 
par  les  tubes  excréteurs  des  glandes  de  l'estomac. 

Obs.  II  (résumée).  —  La  nommée  H.  B...,  soixante-dix  ans,  journalière, 
entre  le  20  avril  1887  dans  le  service  de  M.  Lancereaux.  D'après  elle,  le 
début  de  son  affection  remonterait  à  quatre  ou  cinq  ans;  elle  s'est  beaucoup 
affaiblie  depuis  cette  époque.  Il  y  a  cinq  mois,  elle  aurait  été  prise  de 
diarrhée,  d' œdème  des  jambes  et  de  l'abdomen.  Elle  se  plaint  de  ressentir 
à  l'estomac  des  douleurs  continues  qui  s'irradient  vers  l'épaule  droite, 
cette  douleur  est  une  brûlure  ou  un  élancement  Pas  de  vomissements, 
mais  régurgitations,  diarrhée  persistante  ;  pas  de  répugnance  pour  les 
aliments.  Amaigrissement  très  prononcé  :  teinte  cachectique.  La  palpa- 
tion,  la  percussion  de  l'abdomen  restent  négatives  sauf  pour  le  foie,  où 
l'on  diagnostique  des  tumeurs  cancéreuses.  Adénopathie  sus-claviculaire 
gauche.  Affaiblissement  et  amaigrissement  progressifs  ;  œdème.  Mort 
dans  le  marasme  le  ii  mai. 

A  l'autopsie,  noyaux  cancéreux  du  foie  et  des  ganglions  lombaires,  bron- 
chiques et  sus-claviculaires.  Dans  les  différents  viscères,  aucune  autre 
trace  de  cancer.  L'estomac  présente  un  épaississement  considérable  de 
toutes  ses  tuniques  :  celles-ci  au  niveau  de  la  grande  courbure  mesurent 
1  centimètre  et  demi  d'épaisseur.  On  y  remarque  des  replis  de  la  muqueuse 
formant  partout,  sauf  dans  la  région  voisine  du  pylore,  de  véritables  cir- 
convolutions :  c'est  un  polyadénome  en  nappe,  mais  non  généralisé,  de  la 
muqueuse.  Il  n'y  a  dans  la  cavité  aucune  tumeur,  aucune  ulcération.  Sur 
la  face  postérieure  existe  dans  l'épaisseur  des  tuniques  une  induration 
de  deux  ou  trois  centimètres  environ.  Sur  la  face  externe  de  l'estomac, 
autour  du  cardia,  on  trouve  un  gros  ganglion  cancéreux  auquel  abou- 
tissent des  lymphatiques  cancéreux  de  la  petite  courbure  et  de  la  partie 
antérieure  et  postérieure  de  l'estomac. 
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N,  B.  —  Cette  observation  ainsi  que  des  fragments  des  différents  vis- 
cères ont  été  communiqués  à  notre  collègue  Ménétrier,  qui  s'en  est  servi 
pour  son  travail  sur  les  polyadénomes  (Archives  de  PhysioL,  1888). 
L'auteur  pense  que  ce  sont  ces  polyadénomes  qui  se  sont  transformés  en 
cancer,  opinion  à  laquelle  pour  des  raisons  multiples,  que  nous  ne  sau- 
rions discuter  ici,  il  nous  est  impossible  de  nous  rallier. 

Examen  microscopique  :  Dans  le  foie  et  les  ganglions,  on  trouve 
un  épithéliome  alvéolaire  à  petites  cellules,  polyédriques,  irrégulières, 
entourées  d'un  stroma  conjonctif  à  différentes  phases  de  dévelop- 
pement. A  l'examen  de  l'estomac,  on  trouve,  à  un  faible  grossisse- 
ment, une  hypertrophie  de  toutes  les  tuniques,  mais  les  lésions  portent 
surtout  sur  la  muqueuse,  qui  présente  à  étudier  des  lésions  de 
gastrite  bypertrophique  avec  polyadénomes  et  des  lésions  de  dégé- 
nérescence épithéliomateuse.  Dans  les  espaces  interglandulaires  on 
trouve  une  infiltration  d'éléments  embryonnaires  qui  ne  présentent 
rien  de  spécial  :  ce  sont  les  lésions  qui  accompagnent  toute  gastrite. 
Les  glandes  sont  très  allongées,  mais  elles  ne  sont  pas  déformées  : 
leur  membrane  limitante  est  normale.  Les  modifications  portent  sur 
les  cellules  de  ces  glandes.  Au  niveau  des  tubes  excréteurs  on 
trouve  l'épithélium  cylindrique  normal  :  les  cellules  sont  peut-être 
plus  grosses  que  de  coutume,  mais  sur  les  points  seulement  où  l'adé- 
nome est  en  activité.  Par  place  cependant,  vers  la  profondeur,  l'épi- 
thélium tend  à  devenir  cubique.  Sur  nombre  de  points  l'épithélium 
est  desquamé,  mais  c'est  là  une  altération  sans  importance  :  il  n'y  a 
pas  de  prolifération  cellulaire,  pas  de  lésion  de  la  membrane  d'en- 
veloppe du  tube  et,  dans  les  espaces  interglandulaires  répoodant  à 
cette  partie  de  la  glande,  les  lésions  irritalives  sont  à  leur  minimum. 
Si  l'on  examine  les  culs-de-sac,  l'aspect  change  immédiatement  :  ils 
sont  déformés,  dilatés,  remplis  de  cellules  polymorphes  à  gros  noyau 
fortement  coloré,  les  unes  polyédriques,  les  autres  cubiques,  cylin- 
driques, arrondies,  en  général  petites  et  plus  ou  moins  bien  con- 
servées. Les  culs-de-sac  se  sont  d'abord  remplis  de  ces  cellules,  et  il 
est  parfois  difficile  de  saisir  l'endroit  précis  où  le  cul-de-sac  se  con- 
tinue avec  le  tube  excréteur.  Ce  qui  est  seulement  indiscutable,  c'est 
que  ce  dernier  se  continue  en  bas  avec  une  partie  malade,  tandis 
qu'il  est  parfaitement  sain  à  mesure  qu'on  remonte  vers  la  cavité 
de  l'estomac.  Tout  autour  des  culs-de-sac.  prolifération  interstitielle 
qui  les  englobe  :  telle  est  la  lésion  initiale,  Thyperproduction  cellu- 
laire typique,  puis  atypique  qui  remplit  les  culs-de-sac;  ceux-ci  se 
dilatent,  mais  leur  forme  est  conservée.  En  d'autres  points  la  lésion 
se  montre  à  une  phase  plus  avancée  :  la  membrane  des  culs-de-sac 
est  rompue,  détruitp  par  les  bourgeons  épithéliaux  qui  se  répandent 
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alors  dans  les  espaces  conjonctifs  voisins  et  entre  les  culs-de-sac 
et  la  musculeuse  muqueuse.  Celle-ci  est  envahie  à  son  tour.  Elle  s'est 
d'abord  hypertrophiée  et  a  résisté,  mais  par  places  elle  a  été  forcée  et 
on  trouve  alors  des  traînées  des  mêmes  petites  cellules  polymorphes 
qui  dissocient  les  fibres  musculaires  pour  envahir  la  tunique  cellu- 
leuse  où  elles  viennent  former  les  mêmes  amas  d'épithéliome  alvéo- 
laire que  dans  le  foie  ou  les  ganglions.  En  certains  points  de  la 
muqueuse,  le  tissu  conjonctif  est  intimement  mêlé  aux  cellules  des 
culs-de-sac  et  Ton  a  alors  toute  l'apparence  de  l'épithéliome  alvéolaire, 
les  parois  glandulaires  ayant  disparu  et  étant  alors  remplacées  parle 
tissu  fibreux  du  stroma.  Dans  la  tunique  celluleuse  on  trouve  quelques 
lymphatiques  remplis  de  cellules  cancéreuses.  Toutes  ces  cellules 
présentent  les  mêmes  caractères  morphologiques,  les  mêmes  réac- 
tions histo-chimiques. 

Eu  somme,  dégénérescence  épithéliomateuse  des  culs- de -sac, 
cancer  en  masse,  n'intéressant  que  les  parties  profondes  de  la  mu- 
queuse dont  les  2/3  supérieurs  ou  à  peu  près  restent  sains  ou  ne  pré- 
sentent que  des  lésions  irritatives  banales  du  tissu  conjonctif  (les 
productions  adénomaleuses  étant,  bien  entendu,  exceptées).  Le  type 
est  l'épithéliome  alvéolaire  à  petites  cellules,  ayant  franchi  la  bar- 
rière de  la  musculeuse  muqueuse,  puis  ayant  envahi  la  sous-mu- 
queuse et  se  généralisant  par  lymphangite  cancéreuse. 

En  résumé,  le  cancer  de  l'estomac  se  révèle  ici  au  microscope 
comme  un  cancer  à  type  d'épithéliome  cylindrique  dans  le  premier 
cas,  et  dans  le  second  comme  un  cancer  à  type  d'épithéliome  alvéo- 
laire à  cellules  polymorphes,  comme  les  cellules  des  culs-de-sac,  c'est- 
à-dire  à  type  d'épithéliome  glandulaire.  L'aspect  est  le  même  que 
la  coupe  soit  prise  au  niveau  de  la  tumeur  gastrique  ou  dans  les 
noyaux  secondaires  qui  reproduisent  toujours,  on  le  sait,  le  type  de 
la  néoplasie  primitive. 

Dans  l'observation  II,  épithéliome  ayant  pris  naissance  au  niveau 
des  culs-de-sac  des  glandes  :  épithéliome  glandulaire,  par  conséquent 
se  développant  par  suite  comme  tous  les  épithéliomes  glandulaires, 
c'est-à-dire  sous  la  forme  alvéolaire  à  cellules  polymorphes,  comme 
celles  des  culs-de-sac  et  comprises  dans  les  alvéoles  d'un  stroma  con- 
jonctif. Je  ferai  remarquer  ici  qu'il  s'agissait  d'un  épithéliome  à  petites 
cellules,  mais  qu'il  eût  pu  s'agir  tout  aussi  bien  d'un  épithéliome  à 
grosses  cellules.  Ce  sont  là  des  sous-variétés  qui  se  produisent  dans 
le  type  glandulaire  comme  d'autres  se  présentent  dans  le  type  cylin- 
drique ou  dans  le  type  pavimenteux  :  épithéliome  colloïde,  hématode 
par  exemple. 

Dans  l'observation  I,  il  s'agit  encore  d'un  cancer  glandulaire,  mais 
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développé  dans  la  portion  excrétrice  de  ces  glandes,  les  culs-de-sac 
étant  libres  ;  cancer  ayant  pris  par  suite  le  type  cylindrique  de  cet 
épithélium,  s'étant  enfin  généralisé  sous  ce  type  comme  on  pouvait 
s'y  attendre. 

On  pourra  me  faire  une  objection  que  je  me  suis  posée.  On  pourra 
me  dire  que  le  revêtement  de  la  muqueuse  étant  détruit  de  par  le 
fait  du  cancer  d'une  part,  de  par  le  fait  de  la  putréfaction  d'autre 
part,  rien  ne  prouve  que  mon  interprétation  soit  juste,  et  que  dans  ce 
cas  le  cancer  ne  se  soit  pas  développé  dans  les  cellules  de  revêtement 
de  la  muqueuse,  intéressant  accessoirement  les  cellules  des  tubes 
excréteurs.  Il  semble  en  effet  a  priori  que  le  cancer  qui  prend  nais* 
san  ce  dans  les  cellules  cylindriques  de  la  muqueuse  puisse  et  doive 
intéresser  les  cellules  cylindriques  des  glandes,  qui  ne  sont  en 
somme  que  la  continuation  des  premières.  Je  ne  sais  s'il  en  peut 
être  ainsi  :  toutefois,  je  dirai  que  dans  un  autre  cas  d'épithéliorae 
cylindrique,  développé  cette  fois  en  dehors  des  glandes,  les  cellules 
des  tubes  excréteurs  n'avaient  pas  proliféré  au  voisinage  de  la  tumeur. 
Je  dirai  en  outre  que  dans  l'observation  I,  on  voyait  nettement  les 
bourgeons  épithéliaux  qui  partaient  du  tube  glandulaire,  et  qui  péné- 
traient bien  plus  profondément  dans  la  muqueuse  que  cela  ne  se 
voit  habituellement  dans  l'épithéliome  cylindrique  de  la  surface 
muqueuse. 

Je  pense  donc  que  l'épithéliome  glandulaire  de  l'estomac  peut  se 
développer  sous  deux  types,  répondant  à  la  structure  normale  des 
glandes  de  l'estomac  :  type  alvéolaire  (cancer  des  culs-de-sac), 
type  cylindrique  (cancer  des  tubes  excréteurs),  ce  dernier  ne  diffé- 
rant pas  d'ailleurs  de  l'épithéliome  cylindrique  né  de  l'épithélium 
de  la  surface  muqueuse. 


DE  L'ANGINE  CHOLÉRIQUE1 

Par  le  Dr  Maurice  OOSTE 

Médecin  de»  hôpitaux  de  Marseille. 


Parmi  tous  les  symptômes  qui  caractérisent  la  réaction  cholé- 
rique, les  plus  curieux  et  peut-être  les  plus  instructifs  nous  sont 
fournis  par  la  muqueuse  de  l'isthme  du  gosier.  Nullement  décrits, 
que  je  sache,  par  les  auteurs,  ils  n'en  constituent  pas  moins,  à  mon 
.  avis,  un  fait  important  au  point  de  vue  de  la  pathogénie  du  choléra 
en  nous  permettant  de  constater  de  visu,  comme  sur  une  expérience 
physiologique,  le  rôle  joué  par  le  grand  sympathique  au  moment  de 
la  réaction. 

Chargé,  pendant  l'épidémie  de  1885,  à  Marseille,  de  l'hôpital  du 
Pharo  affecté  exclusivement  aux  cholériques,  j'ai  pu  étudier  les  phé- 
nomènes que  présente  la  muqueuse  du  gosier  au  moment  de  la  réao 
tion.  C'est  la  série  de  ces  symptômes  que  je  vais  tâcher  de  décrire 
sous  le  nom  d'angine  cholérique. 

Définition.  —  Je  désigne  sous  le  nom  d'angine  cholérique  une 
affection  de  l'isthme  du  gosier  caractérisée  par  l'apparition,  sur  la 
muqueuse  antérieure  du  voile  du  palais  seulement,  de  petites  goutte- 
lettes citrines  produites  par  l'hypersécrétion  des  glandules  salivaires 
de  cette  région.  Cette  affection  apyrétique,  très  rarement  doulou- 
reuse, apparaît  pendant  la  période  de  réaction  du  choléra  et  se  ter- 
mine toujours  par  résolution. 

Symptômes.  —  Lorsque,  dans  les  premiers  jours  qui  suivent  la 
réaction  cholérique  caractérisée  par  le  retour  des  urines  et  de  la 
chaleur,  on  examine  l'arrière-gorge  du  malade,  on  constate  que  la 
paroi  antérieure  du  pharynx  est  d'un  rose  plus  ou  moins  vif,  par- 
fois luisante  par  plaques,  semblable  alors  à  du  velours  d'Utrccht 

1.  De  Fangine  cholérique.  (Mémoire  présenté  à  l'Académie  de  médecine,  le  3  uo- 
?embre  1885.) 
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(obs.  VIII).  Cette  rougeur,  plus  vive  à  la  base  des  piliers  antérieurs, 
monte  en  s'atténuant  sur  le  voile  du  palais,  mais  en  restant  toutefois 
aussi  intense  sur  le  bord  libre  de  ces  mêmes  piliers  et  sur  la  luette. 
Elle  semble  quelquefois  sur  la  muqueuse  du  voile  du  palais  suivre, 
comme  en  les  dessinant,  le  trajet  des  vaisseaux  (obs.  VII). 

Toute  la  partie  antérieure  du  voile  du  palais,  luisante,  vernissée, 
couleur  rose  plus  ou  moins  intense,  est  parsemée  de  points  rouge 
vif  que  sillonnent  parfois  de  petits  capillaires.  Cetto  coloration  et  cet 
aspect  particuliers  du  voile  du  palais  tranchent  d'autant  plus  avec  la 
partie  immobile  de  la  voûte  palatine  que  cette  dernière  est  d'un  blanc 
à  peine  rose  ou  môme  d'un  blanc  mat,  et  que  la  couleur  particulière 
à  la  partie  mobile  s'arrête  brusquement  sur  la  limite  qui  sépare  ces 
deux  portions  de  la  voûte  palatine. 

Chez  quelques  malades  j'ai  constaté,  le  jour  même  ou  le  lendemain 
de  l'apparition  de  l'angine,  tout  le  voile  du  palais  jusqu'au  sommet 
des  piliers  antérieurs,  recouvert  d'une  couche  d'un  blanc  grisâtre, 
divisée  comme  une  mosaïque,  produite  par  la  desquamation  épithé- 
liale  de  cette  région,  ainsi  qu'il  est  facile  de  s'en  convaincre  par 
l'examen  microscopique.  Cette  desquamation  est  essentiellement 
fugace.  Je  ne  lai  jamais  retrouvée  à  la  visite  suivante  (obs.  IV,* 
VIII,  IX). 

Après  vingt-quatre  ou  quarante-huit  heures,  rarement  trois  jours, 
toute  la  partie  mobile  de  la  voûte  palatine,  toujours  luisante,  apparaît 
toute  perlée  de  gouttelettes  citrines  que  le  raclage  permet  de  recueillir 
sans  difficulté.  Ce  liquide  n'est  que  le  produit  de  l'hypersécrétion 
des  glandules  salivaires.  Ce  qui  le  prouve,  c'est  que,  peu  d'instants 
après  le  raclage,  les  gouttelettes  se  reproduisent  et  cela  presque  autant 
de  fois  que  Ton  répète  l'opération  (obs.  IX).  A  la  place  des  goutte- 
lettes on  retrouve  les  points  rouges  constatés  la  veille  d'une  colora- 
tion plus  intense  encore,  placés  en  séries  linéaires  et  parallèles  sur 
les  côtés  de  la  ligne  médiane  comme  les  glandules  salivaires  à  l'ori- 
fice desquels  ils  correspondent. 

Le  jour  suivant,  le  piqueté  du  voile  du  palais  disparaît  pour  Caire 
place  à  une  teinte  rouge  semblable  à  celle  des  piliers.  Le  lendemain, 
cette  teinte  rouge  du  palais  prend  une  couleur  d'orange  plus  ou  moins 
vif  et  va  ainsi  en  s'atténuant  jusqu'au  rose  terreux,  rose  thé  fanée.  Ces 
divers  changements  de  coloration  marchent  toujours  du  centre  du 
voile  du  palais  vers  le  sommet  des  piliers  antérieurs.  La  muqueuse 
palatine  ne  retrouve  sa  couleur  normale  qu'entre  le  sixième  et  le 
douzième  jour. 

L'angine  cholérique  est  essentiellement  apyrétique.  Les  malades 
atteints  en  même  temps  d'érythème  mamelonné  présentent  bien  un 
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certain  mouvement  fébrile.  Mais  ici  la  fièvre  n'est  que  le  résultat  de 
la  forme  particulière  de  la  réaction  générale  (réaction  fébrile).  Elle 
ne  saurait  être  imputée  à  l'angine,  puisque  dans  la  réaction  franche 
la  fièvre  n'existe  pas.  Cette  angine  a  provoqué  dans  les  premiers 
jours,  chez  deux  malades  seulement  sujets  à  des  amygdalites,  un 
peu  de  gêne  dans  les  mouvements  de  déglutition,  produit  par  une 
légère  hypertrophie  des  amygdales!  qui  a  disparu  avec  la  teinte  rouge 
orangé  du  voile  du  palais  (obs.  I,  IV).  Pour  tous  les  autres,  cette 
angine  a  évolué  sans  donner  lieu  au  moindre  malaise. 

J'ai  observé  sur  tous  les  malades  une  anesthésie  assez  marquée 
du  voile  du  palais  qui  permettait  de  recueillir,  sans  difficulté,  par  le 
raclage,  tout  le  produit  de  sécrétion  des  glandules  de  cette  région. 

Au  moment  où  le  voile  du  palais  prend  une  coloration  rouge  uni- 
forme, on  aperçoit  quelquefois  une  desquamation  épithéliale  plus  ou 
moins  étendue  de  la  base  de  la  langue  (obs.  VI). 

Pendant  toute  la  durée  de  cette  angine  je  n'ai  jamais  constaté  ni 
toux,  ni  altération  de  la  voix.  Une  seule  malade  (obs.  VIII)  s'est 
plainte,  le  jour  que  le  voile  du  palais  prit  la  teinte  rouge  orangé, 
d'éprouver  une  légère  douleur  d'oreille  et  un  peu  de  bourdonne- 
ment Après  examen  otoscopique,  je  dus  attribuer  ce  double  phéno- 
mène à  la  propagation  de  la  phlegmasie  à  la  trompe  d'Eustache. 

Complications.  —  Les  malades  atteints  d'angine  cholérique  pré- 
sentent, parfois,  une  éruption  cutanée,  roséole  cholérique  (érythème 
mamelonné  de  M.  le  professeur  Hardy  *,  mais  ce  n'est  pas  la  règle. 
J'ai  observé  beaucoup  plus  d'angines  seules  que  d'angines  concomi- 
tantes d'une  éruption  cutanée  \  Cette  complication  est  nullement  ici 
le  fait  de  l'angine,  mais  de  la  forme  spéciale  de  la  réaction  cholérique 
(réaction  fébrile).  Elle  apparaît  trois  ou  quatre  jours  après  le  début 
de  l'angine,  au  moment  où  le  voile  du  palais  prend  une  teinte  rouge 
orangé.  Cette  coloration  du  voile. du  palais  est  alors  toujours  plus 
vive  et  sa  persistance  beaucoup  plus  longue  que  dans  l'angine  consé- 
cutive à  une  réaction  franche  ou  lente.  J'ai  pu,  chez  certains  malades, 
en  retrouver  encore  les  traces  un  mois  après  (obs.  IX). 

Ces  malades  atteints  d'angine  et  d'éruption  cutanée  présentent 
souvent,  le  jour  qui  suit  l'apparition  de  l'érythème,  un  dépouillement 
complet  de  la  langue  (obs.  VIII) . 

1.  A.  Hardy,  Maladies  de  la  peau,  2°  édition. 

2.  Ce  fait  tient  sans  nul  doute  au  nombre  relativement  peu  considérable 
d'éruptions  cutanées  observées  pendant  l'épidémie  de  1885.  Sur  353  cholériques 
que  jJai  eu  à  traiter  à  l'hôpital  du  Pharo,  je  n'ai  constaté  l'éruption  cutanée 
que  sur  le  quart  des  malades. 
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Le  muguet  que  j'ai  observé  cinq  fois  dans  le  cours  de  l'angine  cho- 
lérique chez  des  malades  atteints  en  même  temps  d'éruption  cuta- 
née (réaction  fébrile)  n'est  jamais  venu  se  greffer  sur  cette  angine 
avant  le  sixième  jour,  c'est-à-dire  toujours  après  la  période  où  le 
voile  du  palais  et  les  piliers  ont  pris  une  teinte  rouge  orange  (obs.  IX). 
Il  en  a  été  de  môme  pour  le  seul  malade  atteint  de  quelques  plaques 
pullacées  qu'il  m'a  été  permis  d'observer  pendant  tout  le  cours  de 
l'épidémie. 

Marche.  Durée.  Terminaison.  —  L'angine  cholérique  commence  à 
paraître  entre  le  premier  et  le  cinquième  jour  qui  suit  la  réaction 
caractérisée  par  le  retour  de  la  chaleur  et  des  urines,  un  ou  deui 
jours  après  l'ictère  (obs.  II,  III,  IV).  On  peut  dire  qu'elle  survient, 
en  moyenne,  du  deuxième  au  troisième  jour.  La  période  d'hypersé- 
crétion glandulaire  se  manifeste  un ,  deux,  rarement  trois  jours  (obs.  X) 
après  le  début  et  cesse  d'ordinaire  au  bout  de  vingt-quatre  heures  pour 
faire  place  à  la  couleur  rouge  piquetée  de  points  rouge  vif  comme  le 
fruit  du  fraisier.  Le  lendemain  ou  le  surlendemain,  le  voile  du  palais 
et  les  piliers  prennent  une  teinte  rouge  uniforme.  Puis  le  voile  du 
palais  devient  couleur  rouge  orangé,  de  plus  en  plus  pâle  jusqu'à  la 
teinte  rose  thé  fanée.  Il  ne  reprend  sa  coloration  normale  qu'entre 
le  sixième  et  le  douzième  jour. 

Le  plus  ou  moins  de  prolongation  de  cette  angine  n'est  pas  un  fait 
éventuel.  Il  varie  suivant  l'intensité  de  la  période  algide.  En  d'autres 
termes,  la  durée  de  l'angine  cholérique  est  toujours  en  raison  directe 
de  la  gravité  de  la  période  algide.  Ainsi,  tandis  qu'on  en  trouve  plus 
de  traces  après  le  sixième  jour  à  la  suite  d'an  choléra  bénin  (obs.  I), 
elle  persiste  de  sept  à  huit  jours  (obs.  II,  III,  IV)  après  un  choléra 
algide  avec  légère  cyanose  et  ne  disparaît  qu'entre  le  dixième  et  le 
douzième  jour  (obs.  V,  VI,  VII),  quand  elle  est  consécutive  à  un  cho- 
léra algide,  avec  cyanose  intense. 

Si  le  malade  est  atteint  en  même  temps  d'éruption  cutanée  (réac- 
tion fébrile),  la  durée  de  l'angine  est  toujours  plus  longue.  Cela  tient 
à  la  persistance  plus  grande  de  la  coloration  rouge  orangé  du  voile 
du  palais.  Il  m'est  arrivé  d'en  retrouver  des  traces,  ainsi  que  je  1  a 
déjà  dit,  un  mois  après  (obs.  IX).  Quelle  que  soit  son  intensité,  l'W" 
ginc  cholérique  se  termine  toujours  par  résolution. 

Fréquence.  —  Mes  recherches  sur  l'angine  cholérique  n'ayant  pas 
commencé  dès  le  début  de  l'épidémie,  je  ne  puis  affirmer  que  cette 
affection  ait  existé  dans  tous  les  cas.  Cependant,  comme  je  Ial 
retrouvée  depuis  chaque  fois,  je  ne  crois  pas  exagérer  en  avançan 
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que  cette  angine  survient  toujours  dans  la  période  de  réaction  du 
choléra  épidémique. 

Diagnostic.  —  Ne  pourra  être  confondu  avec  l'angine  cholérique 
la  coloration  lie  de  vin  ou  lilas  existant  pendant  la  période  cyanique 
et  qu'il  est  facile  de  constater  encore  pendant  tout  le  cours  de  la 
réaction  à  forme  lente,  tant  quo  la  cyanose  n'a  pas  entièrement  dis- 
paru de  la  surface  du  corps.  Cette  coloration  lie  de  vin  tapisse  surtout 
les  piliers  antérieurs  et  vient  en  se  fondant  se  perdre  vers  la  ligne 
médiane  du  voile  du  palais.  Souvent  les  dernières  traces  de  cette 
coloration  sur  les  bords  libres  des  piliers  et  sur  la  base  de  cet  organe 
passent  au  rouge  grenat,  et  c'est  à  la  suite  de  ce  changement  de  colo- 
ration que  commence  l'angine  cholérique  (obs.  Y,  VII). 

On  ne  confondra  pas  non  plus  l'angine  cholérique  arrivée  à  la 
couleur  rouge  vif  ou  orange  avec  l'angine  érythémateuse  de  la  fièvre 
typhoïde.  Dans  cette  dernière  la  rougeur  n'est  pas  la  même;  elle  ne 
reste  pas  limitée  à  la  partie  mobile  de  la  voûte  palatine,  et  n'est 
pas  précédée  d'une  hypersécrétion  des  glandules  salivaires.  De  plus 
dans  l'angine  typhoïde  érythémateuse  il  y  a  de  la  toux,  de  la  dys- 
phagie,  une  sécheresse  particulière  de  Tarrière-gorge  et  même  de  la 
langue;  enfin  un  cortège  de  symptômes  généraux  qui  n'existaient 
pas  chez  les  malades  que  j'ai  observés.  (Pendant  l'épidémie  de  1885, 
je  n'ai  jamais  constaté  de  réaction  cholérique  à  forme  typhique.) 

Au  début,  lorsque  le  voile  du  palais  est  rouge,  comme  recouvert 
d'un  vernis,  on  pourrait  peut-être  confondre  l'angine  cholérique  avec 
l'érysipèle  du  pharynx.  La  zone  parfaitement  limitée  et  immobile 
de  la  coloration  rouge,  l'absence  de  fièvre  et  de  symptômes  gas- 
triques dans  l'angine  cholérique,  permettent  de  la  différencier  faci- 
lement de  la  couleur  pourpre  ou  de  teinte  sombre,  étendue  en  nappe 
diffuse,  que  l'on  observe  dans  l'érysipèle  du  pharynx,  coloration 
particulière  que  précèdent  et  accompagnent  toujours  la  fièvre,  les 
phénomènes  gastriques,  l'engorgement  des  ganglions  cervicaux  et 
sous-maxillaires. 

Si  la  teinte  grisâtre  et  la  division  en  mosaïque  de  la  desquamation 
épithéliale  du  voile  du  palais  ne  suffisaient  pas  à  première  vue  pour 
différencier  l'angine  cholérique  de  l'angine  pultacée,  l'absence  des 
symptômes  propres  à  cette  dernière  affection  qui  sont  ceux  de  toute 
angine  inflammatoire  :  chaleur  et  sécheresse  de  la  gorge,  douleur  et 
gêne  de  la  déglutition,  parfois  hypertrophie  des  ganglions  sous- 
maxillaires  et  cervicaux,  mettrait  vite  sur  la  voie. 

Quant  au  diagnostic  différentiel  entre  l'angine  cholérique  arrivée  à 
la  période  de  desquamation  et  le  muguet,  un  simple  examen  micros- 
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copique  lèverait  bien  vite  tous  les  doutes,  si  toutefois  il  peut  en  exis- 
ter entre  ces  deux  affections. 

Le  diagnoslic  pourrait  peut-être  se  trouver  un  moment  hésitant 
entre  l'angine  herpétique  au  début- et  l'angine  cholérique  arrivée  à  la 
période  d'hypersécrétion.  Outre  la  fièvre  et  la  rougeur  du  voile  du 
palais  toujours  plus  intense,  outre  la  douleur  de  la  gorge  et  l'infil- 
tration de  toute  la  partie  enflammée  quelquefois  assez  considérable 
pour  entraîner  un  rétrécissement  de  l'isthme  du  gosier,  il  existe 
dans  l'angine  herpétique  des  vésicules  et  non  des  gouttelettes  de 
liquide  beaucoup  moins  nombreuses  et  beaucoup  plus  volumineuses 
que  les  gouttelettes  de  l'angine  cholérique.  Ces  vésicules  herpétiques 
do  couleur  blanche,  opaline,  siègent  sur  les  amygdales,  la  luette,  les 
piliers,  la  langue  môme.  De  plus  elles  sont  marquées  à  leur  centre 
d'un  petit  point  un  peu  plus  foncé.  Enfin  elles  sont  entourées  d'une 
aréole  inflammatoire  considérable.  Rien  de  semblable  ne  s'observe 
dans  l'angine  cholérique.  Symptômes  généraux  nuls.  Symptômes 
locaux  bornés  à  un  peu  de  rougeur  luisante  du  voile  du  palais  seu- 
lement, très  exceptionnellement  une  légère  hypertrophie  des  amyg- 
dales. Enfin  et  surtout  présence  de  gouttelettes  et  non  de  vésicules, 
gouttelettes  parfaitement  citrines  et  limpides  n'existant  qu'au  niveau 
des  glandules  salivaires  du  voile  du  palais  et  placées  comme  elles  en 
séries  linéaires  et  parallèles.  Bien  plus,  ces  gouttelettes  ne  sont  point 
entourées  d'une  aréole  inflammatoire.  Enfin  en  recueillant,  et  cela 
sans  la  moindre  douleur,  le  liquide  par  le  raclage  liquide  sirupeux, 
citrin  comme  la  gouttelette  qui  l'a  produit,  on  trouve  à  la  place  de 
chacune  de  ces  gouttelettes  un  petit  point  rouge  vif  qui  n'est  autre 
que  l'orifice  du  canal  de  la  glandule  hyperémiée.  Sigiémeon  renou- 
velle cette  petite  opération  peu  après,  on  peut  encore  recueillir  une 
certaine  quantité  de  ce  liquide  citrin  ;  ce  qui  n'existe  pas  dans  l'an- 
gine herpétique.  Ici  un  simple  raclage,  toujours  douloureux,  laisse- 
rait une  surface  dénudée  aussi  étendue  que  la  vésicule,  ayant  l'aspect 
d'une  petite  ulcération  en  cupule,  d'autant  plus  profonde  que  les 
tissus  environnants  seraient  plus  enflammés. 

(Depuis  la  présentation  de  ce  mémoire,  j'ai  observé  quatorze 
cas  de  choléra  sporadique  môme  avec  cyanose.  Jamais  je  n'ai  pu 
retrouver  chez  ces  malades  la  moindre  trace  d'angine  cholérique. 
Faut-il  faire  de  cette  angine  le  signe  caractéristique  du  choléra  épi- 
démique?  Le  nombre  d'observations  que  je  donne  aujourd'hui  pour 
résoudre  une  question  aussi  importante  est  sans  doute  encore  insuf- 
fisant. Son  étude  cependant  mérite  d'ôtre  poursuivie.  On  peut 
dire  déjà  que  si  les  nouvelles  recherches  venaient  confirmer  la 
vérité  de  ce  fait,  la  séméiotiquo  y  puiserait  un  signe  facile  de  dia- 
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gnose  entre  deux  affections  présentant  des  analogies  incontestables, 
et  l'identité  du  choléra  sporadiquo  et  du  choléra  épidémique,  admise 
par  la  plupart  des  auteurs,  se  trouverait  par  ce  fait  aussi  com- 
plètement annihilée.  Mais  ce  serait  l'hygiène  publique  surtout  qui 
trouverait  dans  l'apparition  de  cette  angine  un  moyen  précieux 
pour  reconnaître  la  véritable  origine  d'un  choléra  même  bénin  en 
apparence.  Grâce  à  cette  constatation  on  pourrait,  avec  les  ressources 
dont  la  prophylaxie  dispose  en  ce  moment,  arrêter  sans  beaucoup 
d'entraves,  ce  qui  est  souvent  facile,  une  épidémie  à  son  début.  Enfin 
on  ne  serait  plus  obligé  d'attendre,  au  prix  parfois  de  l'affolement 
des  populations  et  de  la  ruine  du  commerce,  que  la  contagion  se 
manifeste  comme  le  soutiennent  certains  auteurs,  môme  des  plus 
recommandables,  pour  savoir  si  un  cas  de  choléra  est  oui  ou  non 
asiatique,  et  pour  prendre  seulement  alors  des  mesures  sanitaires 
que  l'explosion  de  l'épidémie  rend  sinon  inutiles,  du  moins  trop  tar- 
dives.) 

Nature  de  C angine  cholérique.  —  Doit-on  faire  de  l'angine  cholé- 
rique une  angine  produite  par  l'absorption  d'un  alcali,  l'acétate 
d'ammoniaque  étant  un  médicament  fréquemment  employé  dans  le 
choléra?  En  dehors  des  doses  caustiques,  l'ammoniaque  produit,  en 
effet,  o  une  congestion  rouge  vif  avec  hypersécrétion  des  muqueu- 
ses; mais  cet  état  dure  peu  et  il  est  peu  de  médicaments  dont  Faction 
soit  aussi  passagère  *.  »  Or  chez  tous  les  cholériques  soumis  à  ce 
mode  do  traitement  l'angine,  non  point  de  couleur  rouge  vif  intéres- 
sant, en  outre,  toute  la  muqueuse  buccale,  mais  de  couleur  rose  au 
début,  ne  dépassant  jamais  les  limites  de  l'isthme  du  gosier,  est  tou- 
jours survenue  quelques  jours  après  la  suppression  de  l'acétate  d'am- 
moniaque, le  cinquième  jour  même  pour  le  malade  de  l'observa- 
tion III.  Chez  d'autres,  comme  dans  l'obs.  IV,  l'angine  a  commencé 
deux  jours  après  l'absorption  de  cinq  grammes,  au  plus,  d'acétate 
d'ammoniaque  dans  une  potion.  On  pourrait  peut-être,  même  à  si 
faible  dose  et  cela  sans  grande  apparence  de  raison,  l'ammoniaque 
ne  pouvant  plus  à  ce  moment  produire  une  action  sur  la  muqueuse 
buccale,  accuser  encore,  dans  ce  cas,  cet  alcali  d'avoir  occasionné 
l'angine.  Mais  on  ne  pourra  pas,  certes,  mettre  en  cause  ce  médica- 
ment dans  l'observation  I,  et  dans  bien  d'autres  que  je  pourrai  citer 
où  le  malade,  entré  pour  un  choléra  bénin,  n'avait  jamais  pris  qu'une 
potion  alcoolique  et  chez  lequel,  au  deuxième  jour  de  la  réaction,  on 
vit  apparaître  une  angine  de  tout  point  semblable  à  celle  constatée 

1.  Trousseau  et  Pi  doux,  Traité  de  thérapeutique  et  de  matière  médicale. 
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sur  les  malades  qui  avaient  subi  le  traitement  par  l'acétate  d'ammo- 
niaque *. 

Faut-il,  au  contraire,  classer  cette  angine  cholérique  parmi  les 
angines  des  maladies  infectieuses?  On  constate,  en  effet,  quelque- 
fois dans  les  maladies  zymotiques  par  poisons  telluriques,  telles  que 
la  malaria,  une  affection  particulière  de  l'isthme  du  gosier;  mais 
cette  lésion  survient  au  moment  de  l'accès  ou  bien  le  remplace, 
«  fièvre  larvée  ».  Tout  le  monde  connaît  les  angines  des  maladies 
infectieuses  par  poisons  morbides  humains,  telles  que  la  rougeole, 
la  scarlatine,  la  variole,  la  fièvre  typhoïde .  Dans  toutes  ces  affec- 
tions l'angine  va  de  pair  avec  la  maladie  infectieuse  qui  Ta  produite. 
Parfois  elle  la  précède  et  sert  alors  par  ses  caractères  particuliers  à 
fixer  le  diagnostic,  ou  bien  plus  rarement  l'angine  représente  à  elle 
seule  toute  la  maladie.  Enfin,  dans  les  quelques  cas  cités  par  les 
auteurs  d'angines  produites  par  poisons  morbides  animaux,  comme 
la  morve  et  le  charbon,  l'affection  de  l'isthme  du  gosier  est  survenue 
en  même  temps  que  la  maladie  infectieuse  ou  bien  Ta  précédée. 

De  tous  ces  faits  semble  découler  pour  les  angines  z ymoliques  la 
loi  suivante  :  l'angine  infectieuse  évolue  d'ordinaire  en  même  temps 
que  la  maladie  infectieuse.  Dans  quelques  cas  cette  angine  précède 
l'explosion  de  la  maladie;  parfois,  alors,  elle  se  substitue  aux  autres 
symptômes  et  constitue  ainsi  à  elle  seule  toute  l'affection  infectieuse. 

Or,  contrairement  à  cette  loi, {la  lésion  de  l'isthme  du  gosier  que  je 
décris  sous  le  nom  d'angine  cholérique  est  toujours  survenue  au 
décours  de  la  réaction,  c'est-à-dire  à  la  fin  de  la  maladie.  Il  y  a  donc 
tout  lieu  de  croire  que  cette  angine  n'est  point  de  nature  infectieuse. 
Son  apparition  au  déclin  de  la  réaction  cholérique,  que  les  deux 
théories  précédentes  ne  sauraient  motiver,  trouve  une  explication 
si  on  s'adresse  à  l'expérimentation  physiologique. 

Le  poison  cholérique  agit  sur  le  grand  sympathique  non  point 
en  l'énervant  (théorie  de  Besnier  '),  ou  en  le  tétanisant  (théorie  de 
Paoletti  *),  mais  en  le  paralysant  (théorie  de  Marey  *),  et  cela  d'une 
façon  plus  ou  moins  complète.  Les  divers  symptômes  de  la  période 
algide  et  de  la  période  cyanique  rappellent,  en  effet,  les  phénomènes 
observés  par  les  physiologistes  après  la  section,  c'est-à-dire  la  para- 
lysie des  diverses  portions  du  grand  sympathique,  de  même  que  les 

1.  Plusieurs  des  malades  atteints  de  choléra  sporadique  dont  j'ai  parlé  plus 
haut  avaient  pris,  même  pendant  plusieurs  jours,  de  l'acétate  d'ammoniaque,  et 
cependant  chez  aucun  je  n'ai  trouvé  la  moindre  trace  d'angine  cholérique. 

2.  J.  Besnier,  Recherches  sur  la  nosographie  et  le  trait,  du  choléra  épùtémique. 
(Thèse,  Paris,  1867.) 

3.  Congrès  général  de  Pérouse,  septembre  1885. 

4.  Marey,  Essai  de  théorie  physiologique  du  choléra.  (Gaz.  hebd.,  1865.) 


M.  COSTE.  —  DE  l'angine  cholérique  871 

diverses  formes  de  réaction  cholérique  et  leurs  différentes  complica- 
tions rappellent  les  phénomènes  provoqués  par  ces  mêmes  physiolo- 
gistes au  moyen  de  l'excitation  des  bouts  périphériques  de  ce  nerf 
sectionné. 

Si  on  a  recours,  comme  pour  les  autres  symptômes  du  choléra,  à 
,  l'expérimentation  physiologique  pour  trouver  aussi  l'explication  de 
l'angine  cholérique,  on  constate  que  cette  dernière  simule  par  bien 
des  points  les  phénomènes  obtenus  par  MM.  Dastres  et  Morat  '  en 
excitant  le  bout  céphalique  du  cordon  cervical  du  grand  sympa- 
thique. 

11  me  semble  donc  permis,  en  raison  de  ces  faits,  comme  je  l'ai 
déjà  soutenu  dans  un  autre  travail  *,  d'émettre  au  sujet  de  la  patho- 
génie de  cette  angine  l'opinion  suivante  :  L  angine  cholérique  n'est 
qu'une  expression  du  retour  des  fonctions  du  grand  sympathique. 

Traitement.  —  L'origine  cholérique  ne  comporte  aucun  traitement 
spécial.  Un  collutoire  borate  a  bien  vite  eu  raison  de  la  gêne  de  la 
déglutition  produite  par  la  légère  hypertrophie  des  amygdales  que 
j'ai  observée  deux  fois  seulement.  Lorsque  la  langue  est  dépouillée  : 
du  lait  coupé  avec  de  l'eau  de  chaux  ou  de  l'eau  de  Vichy,  suivant 
le  cas.  Règle  générale,  on  peut  dire  que  l'angine  cholérique  dispa- 
raît sans  traitement. 

Les  résumés  d'observations  choisis  parmi  les  divers  types  d'an- 
gine que  j'ai  observés  et  que  je  donne  à  la  fin  de  ce  travail  suffiront, 
je  l'espère,  pour  montrer  les  quelques  variations  que  m'a  présentées 
cette  affection  dans  sa  marche  ;  les  rares  complications  qu'elle  a  pu 
offrir  dans  son  cours  ;  les  différentes  médications  qui  l'ont  précédée  ; 
enfin,  les  diverses  formes  de  choléra  qui  lui  ont  donné  naissance. 

Obs.  I.  —  Prévôt  Jean,  trente  ans,  menuisier,  entre  le  27  septem- 
bre 1885  à  l'hôpital  du  Pharo,  pour  un  choléra  bénin.  Potion  alcoolique. 
Le  soir,  réaction.  Le  30,  ce  malade  sujet  à  des  amygdalites  se  plaint  d'un 
peu  de  gêne  lors  des  mouvements  de  déglutition.  Rougeur  de  Tarrière- 
gorge  et  des  piliers.  Hypertrophie  des  amygdales.  Le  voile  du  palais  est 
luisant,  rosé,  parsemé  de  points  rouge  vif,  d'où  perlent  des  gouttelettes 
citrines.  Le  10  octobre,  le  voile  du  palais  offre  une  couleur  rouge  vif 
com\ne  le  reste  de  l'arrière-gorge.  Les  amygdales  sont  toujours  un  peu 
hypertrophiées.  Le  2,  le  voile  du  palais  prend  une  teinte  rouge  orangé. 
Le  3,  la  couleur  rouge  orangé  du  voile  du  palais  a  diminué  d'intensité. 
Les  amygdales  sont  moins  volumineuses.  Le  4,  le  voile  du  palais  est  plus 

1.  Dastres  et  Morat,  voir  Compt.  rend.  Acad.  des  se.,  Gazette  des  hôpit.  et 
Société  de  biol. 

2.  Étude  clinique  sur  le  choléra  au  Pharo,  pendant  l'épidémie  de  1885. 
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jaunâtre  que  la  veille,  tandis  que  les  piliers  et  le  pharynx  sont  rouge 
orangé.  Les  amygdales  sont  à  peine  saillantes.  Le  5  octobre,  ce  malade 
demande  à  sortir.  Le  voile  du  palais  est  légèrement  jaunâtre,  rose  thé 
fanée.  Les  piliers  ont  leur  couleur  normale  et  les  amygdales  sont  à  peine 
saillantes. 

Obs.  II.  —  Benoît  Antoine,  trente-six  ans,  journalier,  entre  le 
46  août  1885  à  l'hôpital  du  Pharo,  avec  un  choléra  algide  et  cyanose 
légère.  Le  18,  la  réaction  est  complète.  Le  19,  léger  ictère.  Le  21,  le 
voile  du  palais,  de  couleur  rose  luisante,  comme  vernissée,  est  parsemé 
de  petits  points  rouge  vif,  d'où  perlent  des  gouttelettes  citrines.  Les 
piliers  et  l'arrière-gorge  ont,  au  contraire,  une  couleur  rouge  vif.  Le  îl, 
les  piliers  et  le  voile  du  palais  présentent  la  même  teinte  rouge  vif. 
Le  25,  coloration  rouge  orangé  du  voile  du  palais.  Cette  coloration  ne 
dépasse,  pas  plus  que  les  précédentes,  les  limites  antérieures  du  voile 
du  palais.  Moins  intense  le  lendemain,  elle  s'atténue  encore  le  jour 
suivant.  Le  26,  le  malade  demande  à  sortir.  La  couleur  du  voile  du 
palais  est  presque  normale. 

Obs.  III.  —  Oeyvalet  Gabriel,  quarante-six  ans,  chauffeur,  venu  le 
13  avril  4885  à  l'hôpital  du  Pharo,  avec  un  choléra  algide  et  cyanose, 
commence  à  entrer  en  réaction  le  14.  Celle-ci  n'est  complète  que  le  16. 
Le  22,  ictère.  Le  24,  le  voile  du  palais,  de  couleur  rosée,  luisante,  est 
parsemé  de  gouttelettes  citrines.  Les  piliers  et  l'arrière-gorge  sont  rouge 
vif.  Le  25,  à  la  place  des  gouttelettes  citrines  de  la  veille,  le  voile  du 
palais  présente  des  points  rouge  vif.  Le  lendemain,  cette  coloration 
rouge  s'étale  sur  les  piliers  et  le  voile  du  palais  sans  dépasser  les  limites 
antérieures  de  cette  région.  Le  jour  suivant,  la  couleur  rouge  vif  du 
voile  du  palais  passe  au  rouge  orangé,  puis  devient  de  plus  en  plus  pâle. 
Le  29,  ce  malade  quitte  l'hôpital.  Le  voile  du  palais  avait  repris  sa 
couleur  normale. 

Obs.  IV.  —  Gugliemet  Joseph,  vingt-sept  ans,  berger,  entre  le  matin 
du  29  août  1885  à  l'hôpital  du  Pharo,  pour  un  choléra  algide  avec 
légère  cyanose.  Potion  avec  5  grammes  d'acétate  d'ammoniaque.  A  la 
visite  du  soir,  le  malade  est  en  pleine  réaction.  La  potion  à  l'acétate  est 
supprimée.  Le  30,  légère  teinte  subictérique  des  conjonctives.  Le  malade, 
sujet  à  des  amygdalites,  se  plaint,  le  soir,  d'éprouver  un  peu  de  gène 
dans  l'arrière-gorge  au  moment  de  la  déglutition.  Les  amygdales 
légèrement  hypertrophiées  sont  rouges,  luisantes,  ainsi  que  l'arrière- 
gorge.  Le  bord  libre  des  piliers  et  la  luette  sont,  au  contraire,  rouge 
grenat,  tandis  que  le  voile  du  palais  est  rose  luisant,  comme  vernissé. 
Le  31,  les  piliers  et  l'arrière-gorge  sont  rouge  vif.  Le  voile  du  palais,  d'un 
rose  plus  intense  que  la  veille,  est  parsemé  do  petites  gouttelettes 
citrines.  Le  1er  septembre  au  matin,  même  état.  Le  soir,  quelques 
plaques  blanc  grisâtre  divisées  en  mosaïque  se  voient  à  l'union  des 
piliers  et  du  voile  du  palais.  Le  lendemain  matin,  il  n'en  reste  plus  de 
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(race.  Le  voile  du  palais  est  parsemé  de  points  rouge  vif,  d'où  perlent 
quelques  gouttelettes  citrines.  Le  3,  l'arrière-gorge  et  le  voile  du  palais 
offrent  la  même  coloration  rouge  vif.  Le  4,  le  voile  du  palais  prend  une 
teinte  rouge  orangé.  Le  6,  cette  teinte  est  plus  pâle,  rose  thé  fanée. 
Le  8,  jour  de  la  sortie  du  malade,  il  n'en  reste  plus  de  trace. 

0b8.  V.  —  Condor  Constantin,  quarante-sept  ans,  marin,  entre  le 
22  août  1885  à  l'hôpital  du  Pharo,  pour  un  choléra  algide  et  cyanose 
intense.  Le  24,  la  réaction  s'effectue.  Le  25,  rougeur  lie  de  vin  de  la 
luette,  do  la  ,base  des  piliers  et  du  bord  libre  de  ces  organes  venant  se 
fondre  sur  les  parties  latérales  du  voile  du  palais  couleur  jaune  terreux. 
Le  lendemain,  cette  couleur  lie  de  vin  passe  à  la  couleur  lilas  de  plus 
en  plus  pâle  les  jours  suivants.  Le  29,  la  couleur  lilas  des  piliers  anté- 
rieurs et  de  la  luette  s'est  transformée  en  rouge  grenat.  Le  reste  du 
voile  du  palais  est  rose  luisant,  parsemé  de  points  rouge  vif.  Cette 
coloration  du  voile  du  palais  ne  dépasse  pas  la  ligne  d'insertion  de  cet 
organe.  Le  1"  septembre,  le  voile  du  palais  est  tout  perlé  de  gouttelettes 
citrines.  Le  2  septembre,  une  même  teinte  rouge  vif  s'étend  sur  l'ar- 
rière-gorge, les  piliers  et  le  voile  du  palais,  sans  dépasser  toutefois 
encore  la  ligne  d'insertion  de  ce  dernier  organe  à  la  voûte  palatine.  Le 
jour  suivant,  la  teinte  rouge  du  voile  du  palais  passe  à  la  teinte  rouge 
orangé,  puis  s'efface  peu  à  peu  en  commençant  par  la  partie  médiane 
du  voile  du  palais.  Il  en  reste  encore  quelques  faibles  traces  couleur  de 
rose  thé  fanée,  le  8  septembre,  jour  de  la  sortie  du  malade. 

Obs.  VI.  —  Guérault  Arsène,  vingt-sept  ans,  chauffeur,  entre  le 
31  août  1885  à  l'hôpital  du  Pharo,  pour  un  choléra  algide  et  cyanose 
intense.  La  réaction  commencée  le  2  septembre  n'est  complète  que  le  9. 
Le  11,  tout  le  voile  du  palais  présente  une  teinte  rosée,  luisante,  par- 
semée de  points  rouges  d'où  perlent  des  gouttelettes  citrines,  tandis  que 
les  piliers  et  l'arrière-gorge  sont  rouge  vif.  Cette  dernièro  coloration 
s'étend,  le  lendemain,  sur  tout  le  voile  du  palais  sans  dépasser  toutefois 
son  insertion  antérieure.  Desquamation  de  la  base  de  la  langue.  Le  13, 
la  coloration  rouge  vif  du  voile  du  palais  seulement  passe  au  rouge 
orangé,  puis  pâlit  peu  à  peu,  et  le  27  septembre,  jour  de  la  sortie  de  ce 
malade  de  l'hôpital  où  il  avait  été  retenu  par  une  diarrhée  rebelle  et  un 
œdème  des  malléoles,  la  couleur  normale  de  l'isthme  du  gosier  était 
revenue  depuis  quelques  jours. 

Obs.  VU.  —  Diechioh  Georges,  trente-trois  ans,  marin,  entre  le 
1er  septembre  1885  à  l'hôpital  du  Pharo,  pour  un  choléra  algide  et 
cyanose  intense.  Le  2,  commencement  de  réaction.  Le  3,  rechute.  Le  5, 
la  réaction  recommence.  Elle  est  complète  le  lendemain.  Le  7,  rougeur 
vive  presque  grenat  des  piliers  et  de  la  luette.  Cette  coloration  s'étend 
par  traînées  sur  le  voile  du  palais  et  semble  ainsi  y  dessiner  le  trajet  des 
vaisseaux.  Entre  ces  interstices,  la  muqueuse  du  voile  du  palais  est  rose, 
luisante,  parsemée  de  gouttelettes  citrines.  Le  8,  les  piliers  et  l'arrière* 
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gorge  présentent  une  coloration  rouge.  Le  voile  du  palais  plus  foncé 
que  la  veille  est  tout  parsemé  de  points  rouge  vif.  Le  9,  la  couleur  rouge 
du  voile  du  palais  est  la  même  que  celle  des  piliers  et  de  l'arrière-gorge. 
Le  40,  elle  passe  au  rouge  orangé.  Le  11,  cette  coloration  du  voile  du 
palais  est  moins  vive.  Elle  va  toujours  en  s'atténuant  les.  jours  d'après, 
en  passant  du  rouge  orangé  au  rose  thé  fanée.  Cette  décoloration  va 
toujours  du  centre  du  voile  du  palais  vers  le  sommet  des  piliers. 
Le  19  septembre,  jour  de  la  sortie  du  malade,  il  n'en  reste  plus  aucune 
trace. 

Obs.  VIII.  —  Imbert  Marie,  trente-six  ans,  cuisinière,  entre  le  1er  sep- 
tembre 1885  à  l'hôpital  du  Pharo,  pour  un  choléra  algide  avec  cyanose 
intense.  La  réaction  n'est  complète  que  le  5.  Le  voile  du  palais  couleur 
rose,  luisante,  est  parsemé  de  petites  gouttelettes  oitrines.  Les  piliers  sont 
d'un  rouge  plus  vif.  L'arrière-gorge  de  même  couleur  que"  les  piliers  est 
en  outre  luisante  par  plaques,  ce  qui  lui  donne  l'aspect  du  velours 
d'Utrecht.  Le  7,  au  matin,  tout  le  voile  du  palais  est  recouvert  d'une 
couche  blanc  grisâtre,  divisée  en  petits  carrés  comme  une  mosaïque  et 
qui  n'est  autre  que  la  couche  épithéliale  de  cette  région  en  train  de 
s'exfolier.  Le  soir,  il  n'en  reste  plus  aucune  trace.  On  retrouve  à  sa 
place,  ainsi  que  le  lendemain  matin,  une  muqueuse  rouge,  parsemée 
de  points  rouge  vif  d'où  perlent  des  gouttelettes  citrines.  Le  8  au  soir, 
tout  le  voile  du  palais  est  rouge  vif.  Le  9,  il  est  rouge  orangé.  Appari- 
tion d'un  érythème  mamelonné  sur  la  face  et  les  bras.  La  langue  est 
rouge,  luisante,  privée  de  son  épithélium.  Cette  malade  se  plaint  de 
bourdonnements  d'oreille  et  d'un  peu  de  douleur  dans  le  conduit  auditif 
au  moment  de  la  déglutition.  L'examen  otoscopique  permet  d'attribuer 
ce  double  phénomène  à  la  propagation  de  la  phlegmasie  à  la  trompe 
d'Eustache.  Les  jours  suivants,  la  teinte  rouge  orangé  diminue  lentement 
d'intensité.  La  desquamation  de  la  peau  a  lieu  vers  le  26.  Le  29  sep- 
tembre, Ta  malade  demande  à  sortir.  Le  voile  du  palais  présente  encore 
une  légère  teinte  orangée. 

Obs.  IX.  —  Rosselini  Natale,  cinquante-deux  ans,  palefrenier,  entre 
le  10  août  1885  à  l'hôpital  du  Pharo,  pour  un  choléra  algide  avec 
cyanose  intense*  Du  11  au  19,  tendance  à  la  réaction.  Le  14,  rechute. 
La  réaction  reprend  le  lendemain.  Elle  n'est  complète  que  le  19.  Le  20, 
l'arrière-gorge  et  le  voile  du  palais  sont  couleur  rouge  vif,  luisant 
Coloration  un  peu  plus  vive  des  piliers.  Le  21,  au  matin,  le  voile  du 
palais  et  le  sommet  des  piliers  antérieurs  sont  tapissés  d'une  couche 
blanc  grisâtre,  toute  divisée  en  mosaïque  et  produite  par  la  desquamation 
épithéliale  de  cette  région.  Le  soir, elle  a  disparu.  A  sa  place  la 
muqueuse  est  rouge,  toute  parsemée  de  points  plus  vifs  d'où  perlent  de 
petites  gouttelettes  citrines  que  l'on  peut  facilement  et  sans  provoquer 
la  moindre  douleur  recueillir  par  le  raclage.  J'ai  pu  plusieurs  fois  de 
suite  renouveler  cette  petite  opération.  Le  22  au  soir,  commencement 
d'apparition  d'un  érythème  mamelonné  sur  toute  la  face.  L'arrière-gorge 
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et  le  voile  du  palais  ont  une  teinte  rouge  légèrement  orangée.  Le  29, 
l'érythème  gagne  les  bras  et  le  thorax.  Le  24,  il  s'étend  sur  les  membres 
inférieurs.  Le  25,  l'éruption  érythémateuse  a  presque  entièrement  pâli. 
Le  voile  du  palais  et  les  piliers  sont  couleur  orangée.  Quelques  points  de 
muguet  sur  le  voile  du  palais  et  le  pharynx.  Les  jours  suivants,  la  teinte 
orangée  du  voile  du  palais  passe  insensiblement  à  la  teinte  rose  thé  fanée. 
On  en  retrouve  encore  des  traces,  le  26  septembre.  Ce  jour-là,  le  malade 
quitte  l'hôpital  où  il  avait  été  retenu  par  des  accès  intermittents  et  une 
complication  pulmonaire. 

Obs.  X.  —  Bremond  Léonie,  vingt-cinq  ans,  domestique,  soignée  à 
l'hôpital  de  la  Conception,  en  juillet  dernier,  pour  un  choléra  cyanique 
avec  rechute,  bien  que  présentant  encore  sur  les  membres  un  reste  de 
desquamation  consécutif  à  un  érythème  mamelonné  survenu  à  la  suite 
de  la  rechute,  est  atteinte,  le  47  septembre  1885,  d'une  troisième  attaque 
de  choléra.  A  son  entrée  à  l'hôpital  du  Pharo,  le  18  septembre,  elle  offre 
tous  les  signes  d'un  choléra  algide  cyanique.  Le  20,  la  réaction  est 
complète.  Le  24,  le  voile  du  palais  est  rose  luisant,  tout  perlé  de  gout- 
telettes citrines.  Les  piliers  et  l'arrière-gorge  sont  d'un  rouge  plus  vif. 
Le  soir,  les  gouttelettes  citrines  sont  remplacées  par  do  petits  points 
rouge  vif.  Le  25,  une  teinte  rouge  vif  s'étale  uniformément  sur  l'arrière- 
gorge,  les  piliers  et  le  voile  du  palais,  sans  dépasser  les  limites  anté- 
rieures de  cette  membrane.  Le  26,  le  voile  du  palais  est  rouge  orangé. 
Apparition  d'un  érythème  mamelonné  sur  la  région  palmaire  et  la  face 
correspondante  des  doigts.  Le  27,  l'érythème  pâlit  et  commence  à  se 
desquamer.  La  couleur  rouge  orangé  du  voile  du  palais  diminue 
d'intensité.  Le  4  octobre,  cette  malade  demande  à  sortir.  Le  voile  du 
palais  présente  encore  une  légère  teinte  orangée  qui  tranche  avec  la 
pâleur  de  la  voûte  palatine. 


DEUX  OBSERVATIONS  DE  GOUTTE  ANOMALE 

(ORCHITE  ET  ANGINE) 


Par  le  Docteur  BUISSON  (d'Auberchicourt) 


Les  cas  d'orchite  goutteuse  ne  sont  pas  rares,  quoique  les  auteurs  qui 
ont  écrit  sur  la  goutte  n'en  parlent  guère.  Lorsque,  en  1884,  M.  Guyot 
en  signala  un  cas  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux,  MM.  Millard, 
Letulle,  Rendu,  etc.,  en  citèrent  un  certain  nombre  de  faits  personnels, 
ou  empruntés  à  d'autres  médecins.  Je  crois  cependant  devoir  publier 
l'observation  suivante,  à  cause  de  la  malignité  de  la  maladie. 

Quant  au  cas  d'angine  goutteuse,  je  n'ai  connaissance  d'aucun  lait 
semblable. 

Ces  deux  observations  sont  surtout  remarquables  en  ce  qu'elles  confir- 
ment, au  point  de  vue  de  l'hérédité,  la  théorie  de  M.  le  professeur  Bou- 
chard, sur  les  maladies  par  ralentissement  de  la  nutrition  :  dans  Tune, 
les  trois  fils  du  goutteux  sont,  l'un  obèse,  l'autre  diabétique,  le  troisième 
rhumatisant;  dans  l'autre,  le  goutteux  est  fils  de  rhumatisants,  et  son 
fils  présente  un  bel  exemple  de  rhumatisme,  par  nutrition  retardante. 

Obs.  I.  —  Orchite  et  péritonite  d'origine  goutteuse.  Mort 

X...,  grand  manufacturier,  âgé  de  soixante-dix-huit  ans,  petit,  maigre, 
menant  autrefois  une  vie  très  active;  aujourd'hui  travaille  beaucoup 
dans  ses  bureaux. 

Son  père  est  mort  octogénaire,  après  avoir  subi  l'opération  de  la  cata- 
racte. Mère  morte  jeune,  de  maladie  inconnue. 

A  trois  fils  :  l'aîné,  âgé  de  quarante-sept  ans,  a  eu  une  névralgie  scia- 
tique,  dont  il  souffre  encore  parfois;  il  est  très  obèse;  le  second,  âgé  de 
quarante-cinq  ans,  est  glycosurique;  le  troisième,  âgé  de  trente-huit  ans, 
est  rhumatisant  et  un  peu  obèse. 

Le  malade,  depuis  quarante  ans,  est  atteint  de  diarrhée  chronique;  il 
a  une  ou  deux  selles  chaque  nuit,  et  une  aussitôt  après  chaque  repas; 
ces  selles  sont  très  fétides.  Il  refuse  tout  traitement,  disant  que  cette 
diarrhée  est  naturelle  chez  lui.  Pendant  la  saison  des  cerises,  il  mange 
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beaucoup  de  ces  fruits,  et  la  diarrhée  disparaît  presque  entièrement.  Son 
second  fils  et  un  petit-fils  ont  hérité  de  la  même  infirmité. 

Vers  l'âge  de  soixante  ans,  il  eut  des  hémorrhoîdes,  avec  pertes  de 
sang  considérables,  qui  mirent  ses  jours  en  danger  :  il  y  a  deux  ans, 
dernière  hémorrhagie,  attribuée  à  une  émotion  de  joie. 

Les  digestions  sont  souvent  pénibles  et  surtout  capricieuses;  ne  peut 
digérer  le  mouton.  Il  mange  beaucoup  et  boit  copieusement  aux  repas  : 
vin,  café,  cognac.  Aucun  symptôme  d'alcoolisme. 

Il  y  a  trois  ans,  l'œil  droit  fut  atteint  de  cataracte;  l'œil  gauche  est  pris 
depuis  peu  de  temps  :  il  devait  se  faire  opérer  bientôt. 

Crampe  des  écrivains  depuis  douze  ans. 

Hypertrophie  de  la  prostate,  qui  a  occasionné  un  rétrécissement  de 
l'urèthre,  traité  il  y  a  trois  ans  par  la  dilatation  graduelle.  Quoique  la 
dilatation  ait  été  poussée  jusqu'à  passer  une  sonde  n°  25  (filière  Char- 
rier©), il  ne  peut  uriner  sans  une  sonde,  dont  il  se  sert  lui-même. 

D'une  nature  très  impressionnable,  la  moindre  émotion  de  joie  ou  de 
chagrin  retentit  vivement  sur  son  organisme;  il  a  éprouvé  une  grande 
déception  au  1er  Janvier  dernier. 

Organes  thoraciques,  foie,  reins  sont  sains;  il  n'a  jamais  eu  d'arthrite 
rhumatismale  ni  goutteuse. 

.  13  janvier  1889.  —  Il  me  raconte  que,  depuis  la  veille,  il  sent  une  dou- 
leur dans  les  parties;  à  l'examen,  le  testicule  est  triplé  de  volume;  dur, 
rouge,  il  présente  tous  les  caractères  de  l'orchite.  État  général  bon, 
appétit,  constipation.  J'attribue  à  l'orchite  une  origine  traumatique;  je 
suppose  que  X...  a  lésé  la  prostate  en  passant  la  sonde,  et  que  la  phlegmasie 
s'est  propagée  au  testicule.  Je  prescris  :  repos  absolu,  frictions,  loco 
dolenti,  avec  l'onguent  napolitain  belladone;  position  élevée  du  testi- 
cule. 

1k  et  15  janvier.  —  L'état  reste  stationnaire -,  le  malade  s'est  mis 
volontairement  à  la  diète  absolue  (par  principe)  ;  une  selle  à  peu  près 
dure  ;  même  traitement. 

16  janvier.  —  Disparition  de  l'orchite  ;  le  testicule,  resté  dur,  est  seu- 
lement un  peu  plus  gros  que  le  droit,  et  n'est  plus  douloureux.  Pendant 
la  nuit,  douleurs  très  vives,  intolérables  à  l'articulation  métacarpo-pha- 
langienne  du  gros  orteil  droit;  pas  de  gonflement.  N'a  uriné  qu'un  peu  la 
nuit;  selles  ordinaires,  c'est-à-dire  liquides.  Prescription  :  embrooations 
de  baume  tranquille  laudanisé;  repos,  diète,  boissons  alcalines. 

11  janvier*  —  Gonflement,  rougeur  et  douleurs  très  vives  dans  l'ar- 
ticle malade;  pas  de  fièvre;  l'orchite  a  disparu  entièrement;  léger  écoule- 
ment uréthral,  qu'on  aperçoit  pour  la  première  fois.  Diarrhée  fréquente, 
«ans  coliques;  diète.  Eau  de  riz  et  lavement  émollient  que  le  malade 
prend  de  lui-même. 

18  janvier.  —  Journée  meilleure;  le  malade  se  croit  guéri,  et  déclare  à 
ses  fils  qu'il  descendra  le  lendemain  à  son  bureau. 

19  janvier.  —  Dans  la  nuit,  vers  deux  heures,  douleurs  très  vives  à 
l'abdomen;  pas  de  selles;  cris  continuels,  agitation  extrême.  Le  malade 
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compare  la  douleur  à  une  barre  de  1er  rouge,  qui  pénètre  à  travers  le 
ventre.  Cataplasme  sinapisé;  potion  calmante. 

Je  le  vois  à  huit  heures.  Pouls  petit,  misérable,  140  pulsations.  Pas  de 
vomissements,  ni  de  nausées;  ventre  en  bateau,  douloureux,  surtout  au 
moindre  contact  :  douleurs  à  l'épaule  droite,  au  bras,  et  aux  deux  der- 
niers doigts  de  la  main  droite  :  anxiété.  Je  prescris  un  gramme  de  sali- 
cylate  de  soude,  dissous  dans  un  grog,  à  prendre  toutes  les  trois  heures; 
cataplasmes  laudanisés,  sinapismes. 

A  quatre  heures  du  soir,  2°  visite  :  le  malade  a  pris  3  grammes  de 
salicylate  de  soude;  amélioration;  il  cause  volontiers;  le  pouls  est  plus 
fort,  110  pulsations.  Les  souffrances  sont  bien  diminuées;  la  confiance 
renaît.  Je  prescris  de  prendre  encore  2  grammes  de  salicylate  de  soude, 
un  à  neuf  heures  et  un  à  minuit. 

La  prescription  fut  exécutée  :  il  n'y  eut  pas  de  bourdonnements  d'oreille. 
La  famille,  tranquillisée,  s'est  retirée  vers  dix  heures;  à  une  heure  du 
matin,  agitation,  le  malade  change  continuellement  de  place;  les  douleurs 
reviennent,  mais  plus  obtuses;  le  ventre  se  ballonne  très  fort;  demande 
de  garde-robe  sans  résultat.  Le  pouls  s'affaiblit  de  plus  en  plus;  mort 
à  six  heures  du  matin. 

Obs.  II.  —  Angine  alternant  avec  une  arthrite  goutteuse  normale. 

X...,  âgé  de  trente-neuf  ans,  propriétaire-cultivateur,  d'une  forte  cons- 
titution, grand,  coloré,  mène  une  vie  aotive  :  levé  tous  les  jours  à  cinq 
heures  du  matin,  pour  commander  le  travail  aux  ouvriers  de  son  impor- 
tante exploitation  agricole,  il  est  presque  toute  la  journée  dans  la  cam- 
pagne qu'il  parcourt  généralement  à  pied,  parfois  en  voiture. 

Son  père  et  sa  mère  sont  bien  portants,  mais  tous  deux  rhumatisants  : 
le  père  a  eu  une  attaque  de  rhumatisme  articulaire  aigu  à  l'âge  de  trente 
ans;  la  mère  se  plaint  de  douleurs  articulaires,  surtout  aux  mains  et  aux 
doigts.  Sœur  morte,  à  l'âge  de  onze  ans,  d'un  endocardite,  pendant  le 
cours  d'un  rhumatisme  articulaire  aigu. 

11  n'a  qu'un  fils,  âgé  de  onze  ans,  qui  pèse  55  kilogr.  et  a  une 
taille  de  1  mètre  60.  C'est  un  phénomène  pour  son  âge.  (Sa  mère 
mesure  1  mètre  75.)  Cet  enfant,  très  vigoureux,  ne  peut  rester  en  pension; 
il  est  aussitôt  malade,  et,  au  bout  de  quelques  jours,  il  survient  des 
arthrites  de  nature  rhumatismale,  aux  genoux,  aux  coudes  et  à  l'épaule 
droite.  Trois  fois  je  l'ai  fait  rentrer  au  collège,  après  guérison;  il  fut 
repris  aussitôt.  Le  médecin  du  collège  le  traitait  inutilement  par  de 
fortes  doses  de  salicylate  de  soude  ;  mais,  dès  qu'il  était  à  la  campagne, 
vivant  en  plein  air,  tout  disparaissait  sans  traitement.  Cet  hiver,  il  a 
mené  la  vie  de  jeune  paysan,  courant  dans  la  neige,  à  l'humidité,  au 
froid,  et  il  n'a  plus  eu  la  moindre  douleur.  N'est-il  pas  étonnant  que,  dès 
que  la  nutrition  est  surexcitée,  chez  cet  enfant,  par  la  vie  au  grand  air, 
sa  santé  soit  excellente,  tandis  que  la  vie  cloîtrée,  amenant  la  nutrition 
retardante,  rappelle  aussitôt  les  manifestations  rhumatismales. 

12  septembre  188k.  —  X..„  alors  âgé  de  trente-cinq  ans,  à  la  suite 
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d'une  partie  de  chasse,  fut  atteint  d'une  pharyngite  aiguë.  Au  nombre 
des  prescriptions  que  je  lui  fis,  je  conseillai  un  bain  de  pied  sinapisé, 
qui  fut  pris  le  soir.  Dans  la  nuit  du  12  au  13,  première  attaque  de  goutte 
que  le  malade  attribua  au  bain  de  pied  sinapisé,  mais  qui  fut  évidemment 
causée  par  les  nombreux  dîners  de  chasse  de  cette  époque  de  Tannée, 
dîners  dans  lesquels,  l'exercice  ayant  développé  la  faim  et  la  soif,  on 
abuse  des  mets  excitants,  et  des  vins  les  plus  renommés  de  Bourgogne  et 
de  Champagne. 

Je  laissai  passer  l'orage,  sans  médication  active,  et,  le  25  septembre, 
tout  était  terminé.  J'oublie  de  dire  que  la  pharyngite  avait  disparu,  tout 
à  coup,  la  nuit  même  de  l'accès. 

Je  soumis  le  malade  à  un  régime  sévère,  qui  fut  assez  efficace,  car  le 
2e  accès  n'eut  lieu  que  le  24  avril  1888,  près  de  quatre  ans  après  le  pre- 
mier. Il  ne  débuta  pas  par  une  angine,  fut  normal  et  dura  jusqu'au 
14  mai. 

4  février  1889.  —  Le  malade  me  raconte  que  la  veille,  jour  de  la  fer- 
meture de  la  chasse,  il  avait  assisté  à  une  battue  ;  par  un  temps  froid  et 
pluvieux,  il  avait  dû  se  tenir  immobile  dans  des  fossés,  guettant  le 
gibier,  que  des  rabatteurs  poussaient  devant  les  chasseurs.  Il  avait  res- 
senti un  grand  malaise,  avec  frissons  et  mal  de  gorge  ;  malgré  cela,  il 
avait  assisté  au  dîner  et  à  la  soirée.  Je  le  trouvai  très  abattu  ;  pouls,  120. 
Difficulté  d'ouvrir  la  bouche;  pharyngite  violente  avec  amygdalite 
gauche;  sur  cette  amygdale,  dépôt  pultacé,  épais,  qui  simule  une  plaque 
diphtéri tique.  Gargarisme  à  l'acide  salicylique  et  au  borate  de  soude; 
diète;  boissons  délayantes. 

5  février.  —  Même  état;  le  dépôt  sur  l'amygdale  gauche  est  très  épais. 
Badigeonnages  au  jus  de  citron  ;  continuation  du  gargarisme. 

6  février.  —  Dans  la  nuit,  attaque  de  goutte  à  l'articulation  méta- 
carpo-phalangienne  droite;  la  pharyngite  est  totalement  disparue*  Le 
malade  dit  que  les  douleurs  articulaires  sont  moins  vives  qu'aux  deux 
premières  attaques;  la  fluxion  est  aussi  très  modérée.  Baume  tranquille 
laudanisé,  loco  dolenti;  j'exhorte  le  malade  à  prendre  patience;  aucune 
médication  active. 

7  février,  —  Même  état;  légère  arthrite  à  l'articulation  correspondante 
du  pied  gauche. 

8  février.  —  A  la  visite  du  matin,  disparition  complète  des  fluxions 
et  douleurs  articulaires  :  pharyngite  violente,  sans  dépôt  pultacé.  Le 
malade  ouvre  difficilement  la  bouche;  cependant  on  aperçoit  une  vive 
rougeur  du  pharynx,  qui  paraît  sec  et  luisant. 

État  général  mauvais;  130  pulsations;  anxiété,  anorexie.  Gargarisme  à 
l'acide  borique;  boissons  toniques  et  stimulantes. 

A  la  visite  du  soir,  l'anxiété  a  augmenté;  pouls,  136.  Depuis  la  veille,  le 
malade  n'a  uriné  que  deux  fois,  et,  chaque  fois,  à  peine  un  verre  à  vin 
d'une  urine  boueuse.  Tisane  de  baies  de  genièvre,  avec  deux  gouttes  de 
teinture  de  scille,  dans  chaque  tasse;  essayer  de  ramener  la  fluxion  arti- 
culaire par  des  bains  de  pieds  sinapisés;  vomitif  avec  décoction  de 
3  grammes  de  poudre  d'ipéca  dans  trois  verres  à  vin  d'eau. 
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9  février.  —  Même  état  du  pharynx;  l'ipéoa  a  ocoaaionné  des  vomisse- 
ments de  mucosités,  mais  pas  de  selles.  Le  malade  a  uriné  un  peu  plus; 
l'urine  est  toujours  très  trouble.  État  général  meilleur;  pouls,  116.  Le 
malade  déclare  que  le  goût  revient,  et  qu'il  pourra  boire  du  lait.  Deux 
bains  de  pieds  sinapisés  n'ont  ramené  aucune  fluxion  articulaire.  Conti- 
nuation du  gargarisme  borique  :  alterner  la  tisane  de  baies  de  genièvre 
scillitique,  avec  du  lait  coupé,  par  parties  égales,  d'eau  de  Vais,  source 
Précieuse.  Bains  de  pieds  sinapisés;  40  grammes  d'huile  de  ricin,  le  len- 
demain matin. 

10  février.  —  La  pharyngite  diminue;  l'examen  de  la  gorge  est  facile 
et  montre  une  muqueuse  rouge,  luisante,  sèche.  Plusieurs  selles;  urine 
assez  abondante  et  claire.  État  général  bon  ;  pouls,  100.  Continuation  du 
gargarisme  et  du  lait  coupé  avec  l'eau  de  Vais,  que  le  malade  boit  en 
grande  quantité.  Suppression  des  bains  de  pieds  et  de  la  tisane  de 
genièvre  et  scille.  Deux  potages  au  lait. 

11  février.  —  Je  trouve  le  malade  levé;  il  demande  à  manger;  encore 
un  peu  de  rougeur  au  pharynx. 

13  février.  —  Guérison.  Le  malade  dit  avoir  ressenti,  dans  la  nnit  et 
encore  le  matin,  quelques  légères  douleurs  au  niveau  du  tendon  d'Achille 
et  du  genou  droits. 


DES 


INJECTIONS  INTRA-TRAGHÉALES  D'HUILE  GRÉOSOTÈB 

CHEZ  LES  TUBERCULEUX 

Par  Louis  DOR 

Interne  des  hôpitaux  de  Lyon. 


Lorsque  nous  avons  pris  lo  service  d'interne  de  M.  le  Dr  Gare!, 
à  l'hôpital  de  la  Croix-Rousse,  un  certain  nombre  de  malades 
étaient  soumis  à  des  injections  intra-trachéales  de  menthol,  faites 
avec  la  seringue  de  Beehag,  conformément  aux  indications  que  cet 
auteur  a  données  dans  l'article  a  le  Menthol  dans  la  phtisie  laryngée  ». 
(Annales  des  mal.  de  l'or,  et  du  larynx,  1888,  p.  458.) 

Guidé  par  les  conseils  éclairés  de  notre  maître,  nous  avons  cru 
devoir  étudier  cette  nouvelle  méthode  de  traitement.  Nous  sommes 
heureux  de  remercier  M.  Garel,  pour  l'extrêifee  obligeance  avec 
laquelle  il  a  dirigé  nos  premiers  pas,  toujours  prêt  à  nous  aider 
dans  les  cas  difficiles,  et  toujours  disposé  à  nous  donner  les  indica- 
tions dont  nous  avions  besoin. 

On  sait  que  la  méthode  de  Beehag  consiste  à  injecter  de  l'huile 
mentholée  dans  le  larynx,  au  moyen  d'une  seringue  construite  spé- 
cialement dans  ce  but;  l'auteur  dit  également  qu'il  injecte  le  liquide 
dans  la  trachée,  quand  le  poumon  est  seul  malade,  et  qu'ainsi 
l'arbre  bronchique  se  remplit  de  vapeurs  de  menthol;  mais  il  ne 
donne  aucune  observation  de  malade  traité  de  cette  manière,  et  il 
insiste  surtout  sur  Faction  locale  du  menthol  dans  la  tuberculose 
laryngée. 

Notre  première  intention  était  d'expérimenter  plusieurs  solutions 
antiseptiques,  et  de  comparer  leur  action  sur  des  phtisiques  au 
premier,  au  deuxième  et  au  troisième  degré;  mais  nous  n'avions 
pas  à  notre  disposition  un  assez  grand  nombre  de  malades  pour 
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une  semblable  étude,  et  d'ailleurs  il  est  bien  difficile  de  trouver 
deux  malades  comparables.  Les  questions  de  terrain  et  de  virulence 
microbienne  ont  trop  d'importance  pour  que  Ton  puisse  considérer 
un  poumon  comme  un  milieu  de  culture.  Nous  avons  borné  noire 
ambition  à  un  seul  antiseptique,  et  nous  avons  jeté  notre  dévolu 
sur  la  créosote. 

L'instillation  d'huile  créosotée  dans  le  poumon  au  moyen  de  ponc- 
tions de  la  trachée,  ou  d'injections  directes  dans  les  sommets,  par 
une  aiguille  de  Pravaz,  enfoncée  dans  la  région  sous-claviculairef 
a  déjà  été  faite,  mais  ce  sont  là  des  procédés  barbares  devant  les- 
quels reculeront  bien  des  praticiens  ;  nous  pensons  être  les  premiers 
à  avoir  injecté  de  l'huile  créosotée  par  les  voies  naturelles,  et  nous 
espérons  que  si  d'autres  expérimentateurs  reconnaissent  l'utilité  de 
la  méthode  qui  nous  occupe,  nous  aurons  plus  facilement  des  imi- 
tateurs. 

Bien  loin  de  nous  l'idée  de  condamner  le  menthol  et  d'autres 
agents  microbicides  ;  nous  pensons  que  chacune  de  ces  substances 
a  ses  indications  spéciales,  et  si  nous  avons  abandonné  le  menthol 
de  Beehag,  c'est  simplement  parce  que  nous  n'avons  pas,  jusqu'à 
plus  ample  informé,  une  aussi  grande  confiance  dans  ses  propriétés 
antiseptiques  vis-à-vis  du  bacille  de  la  tuberculose,  que  dans  celles 
de  la  créosote.  Cependant  nous  tenons  à  dire,  en  passant,  que  nous 
avons  eu  à  nous  louer  de  l'emploi  du  menthol,  dans  un  cas  d'em- 
physème avec  catarrhe  pulmonaire. 

Un  malade  avait,  depuis  plusieurs  années,  des  accès  de  dyspnée  et 
de  toux  très  pénibles  ;  nous  lui  avons  injecté  tous  les  jours,  pendant 
quatre  mois,  un  centimètre  cube  d'huile  mentholée;  sous  l'influence 
de  ce  traitement,  sa  respiration  est  devenue  beaucoup  plus  libre;  il 
tousse  moins,  expectore  plus  facilement,  dort  bien  et  ne  prend 
d'accès  d'oppression  que  lorsque  nous  interrompons  pendant  quel- 
que temps  nos  injections.  Nous  avons  essayé  ce  môme  traitement 
chez  deux  autres  emphysémateux,  sans  observer  la  môme  améliora- 
tion ;  en  sorte  que  nous  n'attachons  pas  une  grande  importance  au 
fait  que  nous  avons  relaté,  et  nous  en  parlons  uniquement  pour 
montrer  que  le  menthol  mérite  une  étude  plus  approfondie. 

Quant  au  naphtol  dont  les  propriétés  antiseptiques  nous  sont  bien 
connues  depuis  les  travaux  de  Bouchard,  nous  pensons  qu'il  peut 
rendre  aussi  des  services.  Nous  avons  eu  l'occasion  d'injecter  tous 
les  jours  pendant  un  mois  de  l'huile  naphtolée  à  un  jeune  malade  du 
service  de  M.  le  docteur  Ghappet,  atteint  de  bronchectasie,  avec 
expectoration  d'une  fétidité  repoussante;  depuis  deux  ans  cette  odeur 
résistait  à  tous  les  traitements;  nous  avions  espéré  que  le  naphtol 
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désinfecterait  ses  bronches; malheureusement  l'injection  intra-tra- 
chéale  était  d'une  difficulté  tout  à  fait  exceptionnelle,  à  cause  de  la 
forme  de  l'épiglotte  et  de  la  situation  très  cachée  du  larynx  ;  malgré 
la  docilité  du  patient,  nous  n'avons  pu  que  rarement  introduire 
notre  seringue  jusque  dans  la  trachée,  et  nous  ne  savions  jamais  si 
réellement  le  liquide  avait  dépassé  la  glotte.  En  dépit  de  ces  circons- 
tances fâcheuses  il  y  eut  une  réelle  amélioration  ;  mais  elle  ne  se 
maintint  pas,  le  malade  s'étant  lassé  de  nos  injections. 

Les  conclusions  auxquelles  est  arrivé  Bouchard,  dans  son  remar- 
quable ouvrage  sur  la  thérapeutique  des  maladies  infectieuses,  nous 
autorisaient  à  penser  qu'avec  la  créosote  nous  pouvions  agir  non 
seulement  sur  les  microbes  pyogènes  et  autres  des  sécrétions  bron- 
chiques, mais  sur  le  bacille  tuberculeux  lui-même.  Nous  renvoyons 
le  lecteur  à  cet  important  traité  dont  nous  ne  citerons  ici  que  les 
phrases  suivantes  (voir  page  342)  : 

a  La  puissance  antiseptique  de  la  créosote  est  égale  ou  supérieure 
à  celle  de  l'acide  phénique 

«  J'ai  trouvé  que  0  gr.  80  (de  créosote)  pour  1000  (de  gélatine) 
empêchent  absolument  le  développement  de  la  culture  (du  bacille 
de  Koch). 

«  Guttmann,  qui  a  opéré  dans  un  milieu  différent  le  sérum  gela- 
tinisé  de  Koch,  a  trouvé  que  0  gr.  50  p.  1000  suffisent  à  empêcher 
toute  culture.  Mais  vous  savez  qu'il  n'est  pas  toujours  nécessaire  de 
tuer  le  microbe  ;  il  suffit  d'altérer  sa  vitalité,  de  modérer  son  dévelop- 
pement, de  rendre  sa  pullulation  moins  intense  ;  or  Guttmann  a  vu 
que  0  gr.  062  p.  1000  apportent  un  retard  considérable  à  la  culture 
et  que  son  développemeut  est  très  faible.  » 

De  pareilles  affirmations  étaient  bien  de  nature  à  nous  engager  à 
étudier  l'action  antiseptique  que  nous  pouvions  attendre  de  la  créo- 
sote, arrivant  directement  sur  les  ulcérations  bronchiques,  et  dans 
les  cavernules.  Évidemment,  en  procédant  ainsi,  nous  ne  savions 
pas  jusqu'à  quelle  profondeur  la  créosote  pouvait  pénétrer  dans  le 
parenchyme  pulmonaire,  et  surtout  dans  les  tubercules.  Nous  avons 
voulu  en  faire  l'essai,  espérant  du  reste,  étant  donnée  la  puissance 
d'absorption  du  poumon,  faire  simultanément  une  antisepsie  locale 
et  générale. 

Le  principe  des  injections  intra-trachéales  est  très  ancien  :  Claude 
Bernard  [avait  montré  que  certains  animaux  peuvent  recevoir  dans 
la  trachée  de  grandes  quantités  de  liquide  sans  en  être  incommodés. 
Nous  lisons  dans  le  Traité  de  thérapeutique  des  maladies  infectieuses, 
de  M.  Bouchard,  que  c  Gohier,  Ségalas  et  Jousset  de  Belleyme  ont 
utilisé  cette  tolérance  des  bronches  et  du  poumon  pour  introduire 
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des  médicaments  par  cette  voie  ».  Mais  il  s'agit  dans  tous  ces  cas  de 
ponctions  faites  à  la  trachée,  et  nous  n'avons  trouvé,  dans  l'ouvrage 
de  M.  Bouchard,  aucune  mention  d'une  tentative  d'injection  à  tra- 
vers la  glotte,  en  passant  par  les  voies  naturelles.  Dans  un  ouvrage 
fort  remarquable  de  M.  Gilbert  sur  les  «  diverses  médications  de  la 
tuberculose  pulmonaire  *  (Genève,  1889),  il  est  fait  mention  d'injec- 
tions intra-parenchymateuses,  mais  pas  d'injections  intra-trachéales. 
Aussi  nous  pensons  que  Beehag  est  le  premier  qui  ait  injecté  dans 
un  but  curatif  une  solution  antiseptique  dans  la  trachée,  en  passant 
par  le  larynx.  Voici  comment  cet  auteur  décrit  l'instrument  dont  il 
s'est  servi  {loc.  cit.)  :  «  Une  seringue  laryngienne  ordinaire  d'un 
modèle  que  j'ai  modifié,  construite  par  M.  Mathieu  à  Paris  et  par 
M.  Gardner  à  Edimbourg,  sert  à  injecter  le  liquide  dans  le  larynx, 
quand  il  est  le  siège  de  la  maladie,  et  dans  la  trachée,  quand  le 
poumon  est  seul  affecté.  » 

Cette  seringue  a  une  capacité  de  2  centimètres  cubes  et  se  termine 
par  un  tube  de  12  centimètres  de  longueur  recourbé  comme  une 
sonde  laryngienne.  Ce  tube,  en  caoutchouc  durci,  correspond  au 
no  16  de  la  filière  Ch arrière.  Nous  avons  fait  construire  ce  tube  en 
métal,  ce  qui  permet  d'amener  son  calibre  au  n°  12  seulement  de  la 
filière,  et  de  le  stériliser  par  la  chaleur.  Nous  préférons  ce  calibre  à 
tout  autre,  mais  nous  avons  fait  allonger  le  tube  de  5  centimètres,  ce 
qui  porte  sa  longueur  totale  à  17  centimètres;  en  effet,  tant  qu'il  ne 
s'agit  que  d'injecter  des  liquides  dans  le  larynx,  les  dimensions  de 
Beehag  sont  excellentes,  mais  dès  qu'on  cherche  à  franchir  les  cordes, 
il  y  a  avantage  à  pouvoir  pénétrer  franchement  dans  la  trachée, 
jusqu'à  2  ou  3  centimètres  au-dessous  de  la  glotte.  Avec  la  canule 
de  Beehag,  il  nous  est  souvent  arrivé  de  ne  dépasser  celle-ci  que 
de  quelques  millimètres  seulement,  et,  si  au  début  de  l'injection  le 
malade  fait  un  mouvement,  le  bec  de  la  canule  ressort,  et  le  reste  du 
liquide  est  déposé  simplement  dans  le  larynx,  d'où  un  violent  effort 
de  toux  peut  le  rejeter  dans  la  bouche.  Nous  ajouterons,  pour  com- 
pléter la  description  de  l'appareil,  que,  sur  les  bords  de  l'armature, 
se  trouvent  deux  anneaux  dans  lesquels  on  introduit  le  médius  et 
l'index,  afin  de  pouvoir  pousser  le  piston  avec  Je  pouce,  et  faire 
l'injection  d'une  seule  main.  Le  miroir  laryngoscopique  est  tenu  de 
la  main  gauche. 

Quant  au  manuel  opératoire,  il  est  des  plus  simples  :  le  malade 
doit  tirer  sa  langue  en  la  tenant  avec  un  mouchoir,  le  pouce  au-des- 
sous et  l'index  au-dessus  ;  c'est  la  meilleure  façon  de  ne  pas  gêner 
l'opérateur.  Il  est  indispensable  d'avoir  un  bon  éclairage;  pour  cela 
on  peut  se  servir  du  phare  électrique  de  Trouvé,  d'une  lampe  à  gaz 
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avec  lentille  convexe  et  réflecteur,  ou  bien  de  la  lumière  solaire. 
Lorsqu'on  voit  les  cordes  vocales,  on  introduit  lé  bec  de  la  seringue 
jusqu'au-dessus  de  l'orifice  glottique,  et  alors  on  fait  exécuter  au 
malade  une  inspiration  :  les  cordes  s'écartent  et  l'on  profite  de  ce 
moment  pour  franchir  le  passage;  on  pousse  l'injection  brusque- 
ment, et,  aussi  rapidement  que  possible,  on  retire  la  seringue  et  le 
miroir. 

Ce  qui  se  passe  alors  est  très  variable  :  beaucoup  de  malades  ont  & 
peine  quelques  secousses  de  toux,  d'autres  ont  pendant  un  instant 
un  peu  de  spasme  du  larynx  ;  mais  jamais  nous  n'avons  vu  une 
suffocation  qui  pût  donner  la  moindre  inquiétude,  cela  même  dans 
les  cas  où  on  a  injecté  une  partie  du  liquide  dans  le  larynx  et  non 
dans  la  trachée.  Il  suffit  de  dire  au  malade  de  fermer  la  bouche  et 
de  respirer  tranquillement  par  le  nez,  pour  voir  le  calme  reparaître 
presque  instantanément. 

Pendant  cinq  ou  six  minutes  la  sensation  de  cuisson  est  assez  vive; 
elle  est  localisée  au  larynx,  mais  ne  se  produit  pas  lorsque  l'on 
prend  soin  de  ne  pas  laisser  tomber  une  goutte  avant  d'avoir  dépassé 
les  cordes,  et  que  le  malade  n'a  pas  d'accès  de  toux. 

Un  phénomène  que  nous  avons  observé  est  le  vomissement  :  il 
survient  surtout  lorsqu'on  fait  l'injection  peu  de  temps  après  un 
repas,  mais  il  y  a  des  personnes  très  sensibles  qui  vomissent  même 
à  jeun. 

Au  début  nous  avions  toujours  sous  la  main  un  appareil  à  tubage, 
et  nous  nous  en  sommes  même  servi  une  fois,  quoique  le  besoin  n'en 
fût  pas  urgent;  c'était  pour  nous  assurer  qu'en  cas  d'indication  il 
nous  serait  facile  de  combattre  un  spasme  de  la  glotte.  Le  tube  fut 
introduit  sans  difficulté,  mais  nous  n'avons  jamais  eu  besoin  depuis 
de  recourir  à  cet  expédient. 

Très  rapidement  après  l'opération,  toute  sensation  désagréable 
disparaît,  et  il  ne  subsiste  qu'une  impression  de  sécheresse  du  larynx, 
que  les  personnes  atteintes  de  tuberculose  laryngée  ne  craignent  pas. 
La  voix  de  ces  malades  devient  plus  claire;  momentanément  toute 
raucité  disparaît  chez  ceux  qui  n'ont  qu'un  peu  d'inflammation  des 
cordes  sans  ulcérations  ni  paralysie. 

Pendant  uue  heure  encore  l'haleine  a  une  odeur  de  créosote,  dont 
l'entourage  s'aperçoit  un  peu  et  le  malade  beaucoup,  puis  tout  rentre 
dans  Tordre  progressivement. 

En  résumé,  nous  pouvons  dire  que  les  premières  injections  sont 
en  général  suivies  d'un  peu  de  toux,  mais  la  plupart  des  malades 
sont  très  vite  habitués,  et  au  bout  de  cinq  à  six  jours  ils  supportent 
l'opération  sans  tousser  une  seule  fois;  quelques-uns  vont  même 
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jusqu'à  causer  pendant  qu'on  les  injecte,  et  n'interrompent  leur 
phrase  qu'au  moment  même  où  le  liquide  pénètre  dans  la  trachée 
pour  continuer  tout  de  suite  après. 

Au  moment  où  nous  écrivons  ces  lignes,  nos  injections  ont  dépassé 
le  chiffre  de  800.  Quinze  malades  ont  suivi  le  traitement  pendant  une 
période  assez  longue  pour  que  nous  puissions  publier  plus  loin  leur 
observation;  mais  nous  avons  essayé  sur  vingt-cinq  autres  personnes 
de  faire  une  ou  deux  injections  pour  nous  assurer  de  leur  parfaite 
innocuité. 

Au  début,  la  solution  que  nous  avons  fait  faire  était  ainsi  composée  : 
créosote  pure,  5  grammes  ;  huile  d'olive  stérilisée  par  l'ébullition, 
50  grammes  ;  notre  excellent  ami  et  collègue  Arthur  Rivière  nous  fit 
sur  notre  demande  une  injection,  et  nous  nous  sommes  rendu  compte 
que  la  douleur  était  très  vive;  nous  avons  préféré  nous  servir  de 
solutions  au  vingtième,  et  jamais  les  malades  ne  se  sont  plaints  que 
la  cuisson  fût  trop  forte. 

La  quantité  d'huile  créosotée  que  nous  avons  injectée  a  varié  de 
0  ce.  50  à  2  centimètres  cubes,  dose  que  nous  n'avons  jamais 
dépassée  en  une  fois;  nous  avons  eu  des  malades  auxquels  nous 
injections  cette  dose  deux  fois  par  jour.  Ainsi  notre  injection  la  plus 
faible  contenait  0  gr.  025  de  créosote  pure,  et  la  plus  forte  Ogr.  10. 
Les  malades  qui  ont  suivi  notre  traitement,  pendant  une  période 
de  trois  mois  par  exemple,  ont  ainsi  reçu  dans  leurs  bronches  un 
minimum  de  2  gr.  25  et  un  maximum  de  18  grammes  de  créosote 
pure,  la  quantité  d'huile  qui  leur  a  été  injectée  ayant  varié  de 
45  à  360  centimètres  cubes.  Actuellement  nos  derniers  préjugés 
sont  tombés  ;  nous  nous  demandons  si  nous  n'avons  pas  été  trop 
timide,  et  si  nous  n'aurions  pas  dû  atteindre  par  jour  les  doses 
de  0  gr.  80  ou  même  1  gramme  de  créosote.  Pratiquement, 
nous  croyons  que  beaucoup  de  malades  refuseraient  de  se  laisser 
injecter  à  la  fois  plus  de  2  centimètres  cubes  à  cause  des  quel* 
ques  minutes  de  suffocation  qui  s'en  suivraient,  qui  pourraient 
peut-être  produire  une  menace  d'asphyxie  par  spasme  de  la  glotte, 
si  l'injection  était  mal  faite  et  n'avait  pas  franchi  les  cordes  vocales; 
cependant  nous  croyons  que  deux  de  nos  injectés  auraient  faci- 
lement supporté  une  dose  de  4  centimètres  cubes,  et  nous  avons 
souvent  regretté  de  ne  pas  avoir  une  seringue  qui  pût  contenir 
plus  de  2  centimètres  cubes  afin  de  faire  cet  essai.  On  ne  peut  pas 
non  plus  employer  des  solutions  plus  concentrées  que  celle  au 
vingtième,  mais  il  n'y  a  pas  de  raison  pour  ne  pas  répéter  Tin* 
jection  toutes  les  heures,  à  la  condition  de  laisser  un  intervalle 
de  trois  heures  après  chaque  repas.  Ce  qui  nous  retenait  c'était  la 
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crainte  de  provoquer  des  hémoptysies,  mais  nous  donnons  plus  loin 
l'observation  d'un  malade  qui  crachait  encore  le  sang  lorsque  nous 
lui  avons  fait  sa  première  injection,  et  qui  n'a  pas  eu  un  seul  cra- 
chat sanguinolent  depuis  un  mois  que  nous  lui  injectons  deux  fois 
par  jour  2  centimètres  cubes. 

Pendant  que  nous  faisions  nos  injections,  deux  questions  se  po- 
saient à  notre  esprit  : 

1°  Jusqu'où  va  la  créosote?  2°  que  devient  l'huile  qui  sert  de  véhi- 
cule? 

Pour  résoudre  ces  deux  problèmes,  avec  le  concours  de  nos  amis 
Rivière  et  Bonnet,  que  nous  nous  faisons  un  plaisir  de  remercier  de 
leur  complaisance,  nous  avons  fait  des  injections  sur  des  lapins  et 
des  cochons  d'Inde.  Ceux-ci  étaient  anesthésiés  avec  l'éther;  nous 
découvrions  la  trachée,  et  nous  y  injections  des  quantités  variables 
d'huile  créosotée  au  moyen  d'une  seringue  de  Pravaz. 

Nous  avons  pu  constater  ainsi  :  1°  que  l'huile  créosotée  est  admi- 
rablement supportée,  môme  à  la  dose  de  1  centimètre  cube  dans  le 
poumon  d'un  cobaye,  à  la  condition  de  mettre  deux  ou  trois  minutes 
pour  faire  l'injection  ;  non  seulement  les  animaux  se  relèvent  très  vite 
après  l'opération,  mais  au  bout  d'une  heure  ils  ne  paraissent  pas  ma- 
lades du  tout,  et  ils  restent  en  excellente  santé  jusqu'au  jour  où  on  les 
sacrifie. 

2°  Si  on  immole  l'animal  immédiatement  après  l'injection,  on 
trouve  de  l'huile  dans  la  trachée  et  dans  les  bronches,  mais  une 
assez  grande  quantité  a  déjà  pénétré  dans  les  ramuscules  bronchiques 
pour  qu'on  puisse  croire  à  une  absorption  partielle  déjà  produite;  en 
effet,  en  ouvrant  la  trachée  sous  l'eau  et  en  exprimant  le  poumon 
avec  les  doigts,  on  n'arrive  qu'à  grand* peine  à  retirer  une  quantité 
d'huile  égale  au  quart  de  celle  qui  a  été  introduite,  et  il  faut  une  tri- 
turation complète  pour  retrouver  sensiblement  la  quantité  injectée. 

3°  Au  bout  de  12  à  24  heures  l'huile  a  pénétré  jusqu'aux  alvéoles 
et  alors  on  s'aperçoit  qu'elle  n'était  pas  absorbée,  soit  à  l'inspection 
directe,  soit  par  la  trituration  complète  du  poumon  dans  un  mortier 
dans  lequel  on  ajoute  ensuite  de  l'eau;  on  reconnaît  que  l'huile  est 
arrivée  aux  alvéoles,  à  la  fois  macroscopiquement  parce  qu'on  voit  de 
grandes  zones  transformées  en  tissu  homogène  et  gélatiniforme,  et 
microscopiquement  parce  que  dans  ces  zones  toutes  les  parties  du 
poumon  contiennent  des  gouttelettes  d'huile,  excepté  les  grosses 
bronches. 
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4°  C'est  au  bout  de  quinze  jours  seulement  que  le  poumon  a  re- 
pris un  aspect  normal. 

Ces  premières  expériences  ont  porté  sur  douze  animaux;  nous  en 
rapporterons  deux  commes  types  : 

* 

31  août  1889.  —  Cobaye  n°  4.  Anesthésie.  Trachéotomie. 

Injection  à  trois  heures  de  l'après-midi  de  50  gouttes  d'huile  créosotée 
au  vingtième. 

L'injection  est  poussée  très  lentement;  on  tient  l'animal  dresse  afin 
que  l'huile  ne  pénètre  pas  dans  le  larynx,  et  de  là  dans  la  bouche. 

Aussitôt  après  l'injection  on  constate  par  l'auscultation  qu'il  |y  a  des 
deux  côtés  des  râles  bullaires  très  nombreux. 

L'animal  n'a  pas  souffert  de  l'expérience;  le  lendemain,  à  trois  heures 
de  l'après-midi,  c'est-à-dire  vingt-quatre  heures  après  l'injection,  on  le 
sacrifie. 

Autopsie.  —  A  l'examen  des  poumons  on  constate  que  l'huile  a  pénétré 
dans  les  alvéoles.  Il  y  a  des  territoires  dont  les  alvéoles  sont  également 
remplies  d'huile,  donnant  ainsi  au  tissu  pulmonaire  un  aspect  homo- 
gène et  gélatiniforme.  Dans  ces  parties  le  poumon  tombe  au  fond  de 
l'eau  comme  un  poumon  atélectasié. 

La  partie  moyenne  des  lobes  supérieurs  est  pleine  d'huile,  mais  il 
semble  que  les  lobes  inférieurs  contiennent  proportionnellement  un 
plus  grand  nombre  de  territoires  pleins  d'huile  que  les  lobes  supérieurs. 
En  ouvrant  les  bronches  on  trouve  de  fines  gouttelettes  disposées  le 
long  des  parois. 

Pas  de  rougeur  de  la  trachée  ni  des  bronches,  pas  d'héraorrhagie  pul- 
monaire. 

Lorsqu'on  lait  une  section  franche  dans  les  parties  pleines  d'huile,  on 
peut  par  la  pression  faire  sourdre  une  infinité  de  petites  gouttelettes  qui 
ont  exactement  le  même  goût  que  l'huile  qui  a  été  injectée;  elles  déter- 
minent sur  la  langue  une  sensation  de  cuisson  assez  fgrte,  mais  suppor- 
table, 

Il  est  donc  manifeste  que  l'huile  créosotée  arrive  jusqu'aux  alvéoles; 
nous  avons  répété  cette  expérience  un  assez  grand  nombre  de  fois 
pour  être  absolument  certain  de  ce  que  nous  avançons. 

29  août  1889.  —  Cobaye  n°  1.  Injection  de  1  centimètre  cube  d'huile 
créosotée  dans  la  trachée. 

La  durée  de  l'injection  a  été  de  quatre  minutes.  Dix  minutes  après, 
l'animal  ne  paraît  pas  malade  ;  le  nombre  de  ses  respirations  est  un  peu 
augmenté,  et  on  entend  à  distance  des  râles  bronchiques  et  trachéaux. 

13  septembre  1889.  —  On  immole  le  cobaye  par  le  procédé  suivant  (qui 
nous  a  toujours  servi,  et  que  nous  employons  dans  le  but  de  ne  pas  déter- 
miner une  mort  trop  violente,  auquel  cas  on  peut  observer  des  hémor- 
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rhagies  dans  les  poumons)  :  nous  anesthésions  légèrement  l'animal,  et 
nous  sectionnons  rapidement  la  carotide  ou  de  préférence  l'artère  sous- 
clavière. 

Au  bout  de  deux  minutes  on  peut  commencer  l'autopsie. 

Nous  constatons  que  les  deux  poumons  ont  un  aspect  absolument 
normal,  et  que  Ton  serait  bien  embarrassé  de  dire  où  l'huile  a  séjourné. 
Cependant,  en  exprimant  énergiquement  le  poumon  sous  l'eau,  on  peut 
encore  faire  sortir  quelques  fines  gouttelettes  d'huile  qui  viennent  nager 
à  la  surface. 

Ainsi  au  bout  de  quinze  jours  l'absorption  est  presque  complète. 

Il  serait  absolument  inutile  de  reproduire  ici  nos  autres  expé- 
riences; elles  nous  ont  toutes  donné  des  résultats  concordants. 
.En  voyant  la  lenteur  avec  laquelle  a  disparu  l'huile,  nous  avons 
recherché  si  nous  n'obtiendrions  pas  de  meilleurs  résultats  avec  la 
pétrovaseline  ou  avec  la  glycérine. 

Avec  la  pétrovaseline  nous  avons  procédé  comme  avec  l'huile; 
nous  avons  injecté  des  quantités  assez  considérables,  sans  atteindre 
cependant  1  centimètre  cube,  et  nous  avons  attendu  deux  heures,  six 
heures,  douze  heures,  un  jour,  quinze  jours.  Or  voici  ce  que  nous  avons 
constaté  :  —  la  pétrovaseline  détermine  au  début  une  légère  conges- 
tion du  poumon,  et  au  bout  de  quelques  heures  apparaissent  de  vérita- 
bles hémorrhagies. 

Au  bout  de  12  heures  on  voit  la  pétrovaseline  dans  les  alvéoles  où 
elle  détermine  comme  l'huile  une  oblitération  complète,  de  sorte  que 
le  poumon  nage  entre  deux  eaux,  ou  même  va  directement  au  fond. 

Au  bout  de  quinze  jours  l'état  est  absolument  le  môme.  Le  pou- 
mon est  farci  de  noyaux  hémorrhagiques  et  les  parties  qui  contien- 
nent la  pétrovaseline  vont  droit  au  fond  de  l'eau. 

En  résumé  la  pétrovaseline  paraît  moins  bien  tolérée  que  l'huile, 
et  elle  est  absorbée  moins  vite;  nous  ne  savons  même  pas  si  elle  finit 
par  être  absorbée,  n'ayant  pas  encore  fait  d'expérience  à  assez  longue 
portée. 

Quant  à  la  glycérine,  les  résultats  qu'elle  nous  a  donnés  sont 
encore  moins  satisfaisants.  Nous  avons  fait  préparer  une  solution  de 
0  gr.  75  de  créosote  dans  20  grammes  de  glycérine,  et  une  autre  so- 
lution de 2  gr.  50  dans  50  grammes,  à  laquelle  il  a  fallu  ajouter  5  cen- 
timètres cubes  d'alcool  pour  que  la  dissolution  fût  complète.  C'est 
surtout  avec  la  première  solution  que  nous  avons  fait  nos  expériences. 

Nous  avons  constaté  que  lorsqu'on  injecte  plus  de  cinq  gouttes 
de  cette  glycérine  créosotée  dans  la  trachée  d'un  cobaye,  celui-ci 
est  immédiatement  pris  d'une  dyspnée  excessivement  intense; 
rapidement  les  muqueuses  deviennent  violettes,  et  on  assiste  à 
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une  asphyxie  qui  survient  au  milieu  de  mouvements  convulsifs  et 
tétaniques  ;  en  môme  temps,  une  écume  très  abondante,  teintée  en 
rouge  et  ayant  l'aspect  de  crachats  gelée  de  groseille,  sort  des  nari- 
nes de  Tanimal.  Souvent  même  il  se  produit  une  véritable  hémo- 
ptysie; avec  des  secousses  de  toux,  Tanimal  rejette  du  sang  pur  qui 
est  projeté  à  distance.  Enfin  à  l'autopsie  on  trouve,  outre  des  héraor- 
rhagies  considérables,  tous  les  signes  d'un  œdème  aigu  du  poumon. 
Sur  une  section  on  peut  faire  couler  par  la  pression  des  quantités 
très  grandes  de  liquide  légèrement  spumeux.  Les  poumons  sont  très 
augmentés  de  volume. 

Avec  la  glycérine  pure  les  phénomènes  sont  moins  intenses,  mais  ou 
note  aussi  à  l'autopsie  des  hémorrhagies  dans  les  poumons.  Ces  expé- 
riences ont  suffi  naturellement  pour  nous  décider  à  conserver  l'huile 
comme  excipient  de  la  créosote,  et,  si  l'absorption  dure  une  quin- 
zaine de  jours,  pendant  lesquels  les  alvéoles  seront  complètement 
oblitérées,  nous  pouvons  dire  aussi,  pour  nous  consoler,  que  la  créo- 
sote aura  le  temps  de  produire  son  action. 

Nous  allons  envisager  maintenant  les  injectious  au  point  de  vue 
clinique.  Nous  avons  inauguré  notre  méthode  au  commencement  de 
mai  1889.  Beaucoup  de  nos  malades  sont  encore  en  traitement;  quel- 
ques-uns sont  actuellement  à  l'asile  des  convalescents  à  Longchêne 
où  ils  passeront  un  mois  ou  deux,  et  continueront  leur  traitement  au 
bout  de  ce  temps.  Nos  lecteurs  trouveront  peut-être  téméraire  de 
notre  part  de  publier  des  observations  aussi  récentes.  Il  suffît  de  nous 
entendre.  Nous  n'avons  pas  la  prétention  d'annoncer  qu'un  seul  de 
nos  malades  a  été  guéri,  mais  en  présence  des  résultats  relativement 
satisfaisants  que  nous  avons  obtenus,  nous  nous  sommes  cru  autorisé 
à  faire  dès  maintenant  la  présente  communication,  dans  l'espoir  que 
d'autres  praticiens  consentiraient  à  répéter  nos  essais,  et  feraient 
connaître  leurs  résultats.  Nous  remercions  notre  collègue  M.  Démias 
d'avoir  bien  voulu  se  charger  de  pratiquer  toutes  nos  injections  pen- 
dant une  absence  que  nous  avons  faite,  afin  de  ne  pas  interrompre 
les  traitements  commencés. 

Nous  ne  voulions  pas,  dès  le  début,  soumettre  aux  injections  tous 
les  malades  du  service.  Nous  en  avons  laissé  de  côté  huit,  dont  qua- 
tre avaient  des  lésions  commençantes,  et  quatre  étaient  plus  avan- 
cés; un  seul  cependant  avait  déjà  des  cavernes. 

Sur  ces  malades,  cinq  sont  morts  de  poussées  aiguës,  deux  de 
phtisie  chronique,  le  huitième  a  quitté  le  service,  et  nous  n'avons 
pas  eu  de  nouvelles  de  lui. 

Voici  maintenant  les  observations  des  malades  traités  : 
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Obs.  I.  —  Laff Jean-Louis,  vingt-sept  ans,  tisseur,  entré  le  1er  avril 

1889,  salle  Saint-Pothin,  n°  3. 

Pas  d'antécédents  héréditaires.  —  Personnellement,  pleurésie  gauche 
il  y  a  trois  ans,  au  régiment.  Depuis,  le  malade  est  resté  faible;  il  s'est 
mis  à  tousser  l'hiver  passé;  fréquemment,  crachats  sanguinolents;  jamais 
d'hémoptysie.  A  déjà  fait  un  séjour  de  un  mois  à  l'hôpital  dans  la  salle 
Saint-Irénée,  du  21  février  au  28  mars  1889.  On  a  constaté  à  ce  moment  : 
zone  de  submatité  au  sommet  droit,  en  avant  et  en  arrière;  à  l'ausculta- 
tion :  râles  sibilants  et  ronflants  dans  les  deux  poumons,  plus  nombreux 
au  sommet  droit;  frottements  pleuraux  à  la  base  gauche,  avec  submatité 
et  diminution  des  vibrations. 

1er  avril.  —  Jour  de  l'entrée  à  la  salle  Saint-Pothin,  on  note  :  frotte- 
ments pleuraux  à  la  base  gauche;  au  sommet  droit  large  zone  de  submatité 
avec  craquements  nombreux  après  la  toux  ;  pas  de  râles  sibilants  ou  ron- 
flants. Le  malade  tousse  beaucoup  ;  il  a  une  expectoration  assez  abon- 
dante de  crachats  muco-purulents. 

En  vingt-quatre  heures,  environ  200  grammes  de  crachats.  Poids, 
60  kilogr.  Sueurs  nocturnes;  le  malade  change  une  fois  de  chemise  pen- 
dant la  nuit.  Du  1er  avril  au  1er  mai  on  donne  au  malade  0  gr.  30  de 
créosote  à  l'intérieur,  avec  2  grammes  de  phosphate  de  chaux,  et  un 
mélange  de  glycérine  et  rhum. 

ier  mai.  —  La  toux  a  beaucoup  augmenté;  accès  très  forts  la  nuit; 
deux  hémoptysies  depuis  quinze  jours;  points  de  côté  assez  violents. 
Poids,  59  kilogr. 

On  commence  le  traitement  par  les)  injections.  Tous  les  jours,  on  injffete 
un  centimètre  cube  d'huile  créosotée  au  1/20.  Le  malade  se  prête  très 
volontiers  à  cette  petite  opération  qu'il  supporte  presque  sans  tousser;  il 
n'a  aucune  dyspnée. 

ier  juin.  —  Le  malade  tousse  moins,  les  accès  nocturnes  ont  presque 
disparu. 

Un  des  premiers  effets  a  été  la  guérison  des  points  de  côté.  L'appétit 
n'est  pas  revenu,  le  poids  est  toujours  de  59  kilogr. 

21  juin.  —  Grande  amélioration  ;  l'état  général  a  subi  une  modifica- 
tion très  appréciable.  Les  joues  sont  devenues  plus  pleines.  Depuis  une 
quinzaine  de  jours  l'appétit  a  reparu.  Poids,  62  kilogr.  Submatité  toujours 
très  évidente.  A  l'auscultation  rien  en  avant  ;  en  arrière  il  y  a  encore  des 
craquements  et  des  râles  au  sommet  droit;  on  continue  les  injections;  on 
recommande  au  malade  de  se  coucher  sur  le  côté  droit  après  chaque 
injection. 

8  août.  —  L'expectoration  a  diminué  à  tel  point  que  le  malade  n'a  plus 
besoin  de  cracher  que  deux  ou  trois  fois  par  jour;  les  crachats  sont 
muqueux  et  ont  perdu  leur  aspect  purulent.  L'état  général  est  très  satis- 
faisant. Les  sueurs  nocturnes  ont  disparu. 

9  juillet.  —  Le  malade  demande  à  sortir.  On  trouve  à  l'auscultation  : 
■  Expiration  prolongée  au  sommet  droit  en  arrière;  soupçons  de  craque- 
ments à  de  rares  intervalles.  Submatité  au  sommet  droit;  frottements  pieu* 
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raux  à  la  base  gauche  ;  rien  aux  poumons  en  avant.  Poids,  62  kilogr.  500. 
État  général  excellent. 

En  somme,  amélioration  très  considérable;  il  ne  tousse  plus  du  tout  et 
ne  crache  pas  non  plus.  Pendant  toute  la  durée  du  traitement  le  malade 
n'a  pas  eu  un  seul  crachat  sanguinolent. 

Ce  malade  a  été  traité  pendant  cent  cinq  jours.  Cette  observation  est 
une  de  celles  où  nous  avons  observé  le  plus  beau  résultat.  La  quantité  de 
créosote  injectée  a  été  de  5  grammes. 

Obs.  II.  —  L...  Pierre,  vingt-trois  ans,  jardinier,  né  à  Lyon,  entré  le 
1"  mai  1889,  salle  Saint-Pothin,  n°  21. 

Père  disparu;  mère  vivante;  tousse  tous  les  hivers. 

Le  malade  s'est  enrhumé  au  mois  de  novembre  1888;  depuis  ce 
moment  il  a  continuellement  une  toux  sèche,  quinteuse;  peu  d'expectora- 
tions; jamais  d'hémoptysie.  Sueurs  nocturnes  peu  abondantes,  état  général 
médiocre,  teint  pâle,  peu  d'amaigrissement,  mais  grande  faiblesse. 
Appétit  diminué;  diarrhée  fréquente  ;  points  décote.  Rien  au  larynx.  Rien 
au  cœur  ;  pas  d'albumine. 

Auscultation.  —  Sommet  droit,  en  arrière  submatité;  craquements 
humides,  surtout  après  la  toux;  en  avant  tympanisme,  craquements 
humides.  Sommet  gauche,  en  arrière  sonorité  et  respiration  normales;  en 
avant,  tympanisme  et  obscurité  de  la  respiration.  Poids  du  corps,  50  kilogr. 
Expectoration,  50  grammes. 

Un  soumet  le  malade  aux  injections  d'huile  créosotée  au  l/?0,  une 
injection  de  1  centimètre  cube  tous  les  jours  ;  l'injection  provoque  au 
début  des  accès  de  toux  durant  un  quart  d'heure;  mais,  au  bout  de  huit 
jours,  le  malade  s'habitue  et  tousse  beaucoup  moins  ;  il  a  eu  aussi  deux 
fois  des  vomissements  parce  qu'il  venait  de  manger.  On  recommande  au 
malade  de  se  coucher  après  les  injections,  et  d'avoir  la  tête  très  basse. 

1er  juin.  —  Le  malade  tousse  moins  que  lorsqu'il  est  entré,  il  est 
beaucoup  moins  fatigué  par  sa  toux,  parce  que  les  quintes  ont  disparu. 
La  toux  est  moins  sèche,  l'expectoration  se  fait  plus  facilement.  Au  début 
elle  a  augmenté  un  peu,  actuellement  elle  diminue  (30  grammes);  l'état 
général  s'est  un  peu  amélioré,  le  malade  est  moins  pâle,  mais  il  ne  parait 
pas  avoir  engraissé.  Les  signes  stéthoscopiques  sont  peu  modifiés. 

28  juillet.  —  Grande  amélioration  ;  le  malade  passe  souvent  vingt- 
quatre  heures  sans  tousser;  il  ne  crache  presque  plus.  A  l'auscultation  il 
y  a  encore  au  sommet  droit  quelques  petits  craquements  très  fins,  per- 
ceptibles surtout  après  la  toux.  Au  sommet  gauche  la  respiration  est 
assez  pure,  on  n'entend  aucun  bruit  anormal.  Le  malade  pèse  51  kilogr. 
Se  sentant  capable  de  reprendre  son  travail,  il  demande  à  s'en  aller.  La 
durée  du  traitement  a  été  de  quatre-vingt-sept  jours,  le  résultat  est 
encore  ioi  très  satisfaisant;  quantité  totale  de  créosote  injectée,  4  gr.  3. 

Obs.  III.  —  R Félix,  trente  ans,  tisseur,  entré  le  1er  mai  1389, 

salle  Saint-Pothin,  n°  2. 
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Mère  morte  de  tuberculose  pulmonaire;  père  vivant  et  bien  portant; 
deux  frères  en  bonne  santé.  Célibataire;  bonne  santé  dans  l'enfance;  pas 
de  maux  d'oreilles,  pas  d'adénites  ;  a  fait  son  service  militaire,  A  eu,  à 
Page  de  vingt-trois  ans,  une  laryngite  qui  dura  deux  mois  et  qui  passa 
sans  traitement.  A  vingt-six  ans,  en  1885,  nouvelle  laryngite;  cette  fois 
il  consulte  M.  Garel  qui  reconnaît  au  laryngoscope  une  infiltration 
tuberculeuse  des  cordes  vocales,  mais  le  malade  n'a  rien  au  poumon;  la 
laryngite  fut  traitée  localement.  Il  y  a  deux  ans,  le  malade  eut  une 
hémoptysie  très  légère  qui  ne  lui  fit  pas  interrompre  son  travail.  Depuis 
l'hiver  passé,  il  s'est  mis  à  tousser  et  à  cracher;  sa  laryngite  a  reparu; 
il  a  depuis  ce  moment  une  aphonie  complète;  il  a  fait  un  séjour  à  la 
campagne,  mais  il  a  maigri  considérablement;  ses  forces  ont  disparu,  et 
il  se  décide  à  entrer  à  l'hôpital.  Le  jour  de  son  entrée  on  constate,  à 
l'examen  laryngoscopique,  une  destruction  totale  des  cordes,  les  aryté- 
noïdes  sont  extrêmement  infiltrés,  ils  ont  au  moins  quatre  fois  leur  volume 
normal;  dans  la  commissure  postérieure  se  trouve  un  gros  bourgeon 
qui  empêche  le  rapprochement  des  cordes. 

A  l'auscultation,  on  constate  :  au  poumon  gauche»  en  arrière,  au 
sommet,  souffle  amphorique,  très  nombreux  râles  humides,  un  peu  de 
gargouillement,  obscurité  respiratoire  dans  la  fosse  sous-épineuse,  où 
Ton  entend  surtout  le  souffle  laryngien  propagé;  matité  complète 
au  sommet;  submatité  dans  la  fosse  sous-épineuse;  en  avant,  obscurité 
du  murmure  vésiculaire,  inspiration  saccadée,  un  peu  de  submatité. 

Au  poumon  droit,  la  respiration  est  très  obscure  au  sommet,  pecto- 
riloquie  aphqne  dans  la  fosse  sus-épineuse;  le  souille  laryngien  masque 
tous  les  bruits,  mais  il  semble  qu'il  n'y  a  que  quelques  râles  bullaires; 
en  arrière  la  sonorité  paraît  normale;  en  avant  submatité. 

L'expectoration  du  malade  est  assez  abondante,  environ  400  grammes 
de  crachats  dans  les  vingt-quatre  heures,  quelques  crachats  sanguino- 
lents. 

Température  le  jour  de  l'entrée,  38°.  Poids,  50  kilogr. 

Le  malade  n'a  presque  pas  d'appétit  ;  il  ne  prend  dans  la  journée  que 
deux  côtelettes  de  mouton. 

La  nuit,  il  change  deux  fois  de  chemise;  il  a  le  teint  très  pâle,  et  les 
joues  creuses. 

On  lui  prescrit  2  grammes  de  phosphate  de  chaux,  50  grammes  de 
glycérine,  et  trois  perles  de  créosote  de  0  gr.  10  chacune, 

En  même  temps  on  commence  les  injections  d'huile  créosotée,  1  cen- 
timètre cube  tous  les  jours,  avant  le  repas. 

22  mai.  —  Amélioration  peu  notable-,  les  signes  stéthoscopiques  ne 
sont  presque  pas  modifiés  ;  on  a  traité  son  larynx  tous  les  jours  par  des 
badigeonnages  d'acide  lactique,  sans  observer  un  grand  changement. 

On  continue  les  injections  auxquelles  le  malade  se  prête  volontiers, 
à  cause' d'une  sensation  agréable  qu'il  éprouve  au  larynx,  après  chaque 
injection  ;  la  toux  est  un  peu  moins  fréquente  ;  l'expectoration  a  diminué 
un  peu,  300  grammes;  le  poids  est  stationnaire. 
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3  juin.  —•  Le  malade  a  repris  de  l'appétit,  il  tousse  moins,  dort  beau- 
coup mieux  la  nuit;  ses  forces  ont  reparu.  Il  peut  maintenant  se  lever 
toute  la  journée;  la  température  qui  avait  fréquemment  atteint  38°,5  est 
maintenant  normale.  On  note  à  l'auscultation  une  diminution  des  râles; 
on  n'entend  plus  de  gargouillement;  le  souffle  laryngien  s'entend 
toujours  avec  une  grande  intensité.  Le  malade  est  enoore  aphone: 
M.  Garel  a  extirpé  le  bourgeon  qui  se  trouvait  à  la  commissure  posté- 
rieure et  a  fait  des  scarifications  dans  la  muqueuse  des  aryténoïdes, 
puis  un  badigeonnage  à  l'acide  lactique  à  80  p.  100.  On  continue  le 
badigeonnage  tous  les  Jours,  ainsi  que  l'huile  créosotée. 

22  juin.  —  Le  malade  demande  à  s'en  aller;  il  est  fiancé,  et  profite 
de  l'amélioration  survenue  à  son  état  général  pour  aller  se  marier. 

Les  joues  sont  moins  creuses,  le  teint  moins  pâle;  il  tousse  beaucoup 
moins,  et  n'a  plus  que  iOO  grammes  de  crachats  par  jour;  on  trouve 
encore  des  bacilles  dans  les  crachats.  . 

Les  signes  stéthoscopiques  sont  très  peu  modifiés;  le  larynx  n'a  pas 
beaucoup  changé.  Poids,  54  kilogr. 

En  somme,  légère  amélioration  ;  le  malade  a  été  traité  pendant  cin- 
quante-trois jours;  on  lui  a  injecté  2  gr.  7  de  créosote  pure. 

Obs.  IV.  —  D....,  tisseur,  trente-six  ans,  entre  le  29  avril  1889,  lit  n°  50. 

Pas  d'antécédents;  tousse  depuis  l'hiver  passé;  points  de  côté;  sueurs 
nocturnes  ;  expectoration  peu  abondante  ;  pas  d'hémoptysie.  Craquements 
humides  et  submatité  au  sommet  droit.  Voix  rauque;  tuméfaction  des 
aryténoïdes;  ulcération  de  la  bande  ventriculaire  droite  en  avant  ;  cordes 
rouges. 

Bacilles  dans  les  crachats.  Poids,  55  kilogr. 

Injection  tous  les  jours  de  1  centimètre  cube  d'huile  créosotée  au  1/20; 
tous  les  trois  ou  quatre  jours,  badigeonnage  à  l'acide  lactique  à  80  p.  100. 

Le  15  juin,  le  malade  sort,  toussant  moins  qu'au  moment  de  son  entrée. 

Diminution  notable  de  l'expectoration;  plus  de  points  de  côté;  larynx 
un  peu  amélioré.  Poids,  57  kilogr.  On  entend  toujours  des  craquements 
au  sommet  droit,  mais  ils  paraissent  un  peu  moins  nombreux;  il  y  a 
toujours  des  bacilles  dans  les  crachats. 

En  résumé,  légère  amélioration.  Au  bout  des  quarante-cinq  jours  du 
traitement,  nous  avions  injecté  2  gr.  26  de  créosote  pure. 

(A  suivre.) 
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I.  —  Anatomie  et  physiologie. 

Traité  d'anatomie  humaine,  par  le  professeur  Testât  (de  Lyon), 
arec  la  collaboration,  pour  Vhistologie  et  V embryologie,  de  MM.  Ferré 
et  Vialleton.  Tome  I,  ostèologie,  arthrologie  et  myologie  (avec  464 
figures,  dont  200  en  couleur).  Paris,  O  Doin,  1889. 

Dans  sa  préface,  M.  le  professeur  Testut  proteste  contre  l'opinion 
trop  répandue  que  l'anatomie  descriptive  de  l'homme  est  chose  faite. 
Cette  protestation  ne  saurait  nous  étonner  dé  la  part  de  l'auteur  des 
Anomalies  musculaires.  Il  ne  suffit  pas,  dit-il,  de  connaître  la  confi- 
guration extérieure  d'un  organe;  il  faut  déterminer  sa  signification  en 
morphologie  générale,  et,  pour  cela,  s'adresser  à  l'anatomie  comparée 
et  à  l'embryologie  qui  nous  montrent,  la  première  les  transformations 
successives  qu'ont  subies  les  organes  en  passant  d'une  espèce  à  l'autre, 
la  seconde  les  différents  stades  que  parcourent  les  mêmes  organes 
depuis  leur  différenciation  jusqu'à  leur  développement  adulte. 

Mais  bien  que  ces  deux  sciences  soient  les  bases  de  l'anatomie 
humaine  et  que  M.  Testut  ait  tenu  à  les  prendre  pour  guides,  il  s'est 
néanmoins  préoccupé  avant  tout  d'exposer  aux  élèves  ce  qu'il  appelle 
l'anatomie  utile,  c'est-à-dire  les  notions  descriptives  et  topographiques 
indispensables  au  médecin  et  au  chirurgien;  de  telle  sorte  que  si,  par 
son  esprit  éminemment  scientifique,  cet  ouvrage  se  distingue  des 
ouvrages  classiques  il  n'en  diffère  cependant  pas  au  point  de  vue  de 
la  forme,  étant  écrit  dans  un  style  simple,  clair  et  dépourvu  de  toute 
apparence  trop  savante  pour  des  commençants.  C'est  éminemment  un 
livre  d'étude. 

Les  figures  seront  fort  appréciées.  Toutes  originales  et  d'une  exécu- 
tion parfaite,  elles  se  distinguent  des  figures  habituelles  par  l'emploi 
d'artifices  chromo-lithographiques  qui  leur  donnent  une  clarté  et  une 
élégance  toutes  particulières. 


Manuel  technique  et  pratique  d'anthropométrie  cranio-céphali- 
QtJE,  par  le  prof.  Moritz  Benedikt  (de  Vienne),  traduit  et  remanié  par 
le  Dr  Keraval,  ouvrage  précédé  d'une  préface  de  M.  le  prof.  Oharcot. 
Paris,  1889,  Lecrosnier  et  Babé. 

L'auteur  de  cet  ouvrage  s'est  proposé  d'enseigner  aux  médecins  l'art 
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de  déterminer  d'une  manière  aussi  parfaite  que  possible  la  forme  d'un 
crâne.  Pour  cela  il  propose  l'emploi  d'une  instrumentation  et  de  méthodes 
précises.  Les  anatomistes  de  profession  et  les  neuro-pathologistes  en 
tireront  grand  profit,  s'il  est  vrai,  comme  le  dit  M.  Benedikt,  qu'on 
pourra  désormais  facilement  découvrir  dans  un  crâne  des  anomalies 
qui  eussent  passé  inaperçues  par  les  méthodes  ordinaires  :  «  Le  monde 
médical,  dit-il,  ne  tardera  pas  à  acquérir  la  conviction  de  la  fréquence 
des  atypies  et  des  anomalies  céphaliques  dans  les  cas  de  névroses  cen- 
trales héréditaires  ou  acquises  à  un  âge  précoce.  La  craniométrie 
permet  d'obtenir  une  précision  plus  grande  dans  le  diagnostic  et  le 
pronostic  d'un  grand  nombre  de  névropathies,  en  même  temps  qu'elle 
nous  révèle  les  lois  de  l'hérédité  morbide.  » 

M.  Benedikt  a  encore  une  ambition  plus  haute,  c'est  de  découvrir,  à 
l'aide  de  la  craniométrie,  «  les  lois  de  construction  morphologique  que 
la  nature,  dans  le  monde  organique,  aussi  bien  que  dans  le  monde  inor- 
ganique, a  soumises  à  des  principes  d'une  rigueur  aussi  grande  que 
ceux  qui  régissent  la  mécanique  céleste.  En  effet,  les  formes  compli- 
quées du  monde  organique  sont  le  résultat  de  l'accroissement,  c'est-à- 
dire  du  mouvement...  Puis  la  connaissance  des  lois  des  mouvements 
doit  être  suivie  de  celle  des  forces  impulsives.  A  la  morphologie 
mathématique  doit  succéder  la  mécanique  de  la  vie.  » 

On  voit  par  ces  citations  que  M.  Benedikt  n'a  pas  de  visées  terre  à 
terre  et  qu'il  augure  beaucoup  de  la  craniométrie.  Nous  souhaitons  sin- 
cèrement que  ses  espérances  ne  soient  pas  déçues. 


DE  LA  MENSURATION  DES  OS  LONGS  DBS  MEMBRES  DANS  SES  RAPPORTS 
AVEC  L'ANTHROPOLOGIE,  LA  CLINIQUE  ET  LA  MÉDECINE  JUDICIAIRE,  par  le 

Dr  E.  Rollet.  Paris,  Steinheil,  1S89. 

Cet  intéressant  travail,  qui  fait  partie  de  la  Bibliothèque  d'anf/iro- 
pologie  criminelle  et  des  sciences  pénales,  et  dont  l'idée  a  été  sug- 
gérée à  l'auteur  par  le  Prof.  Lacassagne,  a  été  présenté  à  la  Faculté 
de  Lyon  comme  thèse.  L'auteur,  sur  cent  sujets  des  deux  sexes,  a 
recherché  le  rapport  existant  entre  la  taille  et  la  longueur  des  os 
des  membres.  Voici  ses  principales  conclusions  : 

Chez  l'homme,  les  membres  sont  relativement  plus  longs  dans  les 
petites  tailles  que  dans  les  grandes;  chez  la  femme,  le  membre  inférieur 
est  plus  court,  mais  le  membre  supérieur  plus  long;  les  différences 
proportionnelles  sont  d'ailleurs  moindres  chez  la  femme  que  chez 
l'homme. 

La  race  noire  a  les  membres  plus  longs  que  la  race  blanche,  surtout 
à  cause  du  dévelopement  du  tibia  et  du  radius.  La  différence  est  très 
marquée  entre  les  femmes. 

Les  os  longs  des  membres  sont  dissymétriques;  l'humérus  est  93  fois 
pour  100  plus  long  à  droite.  —  Il  en  est  à  peu  près  de  même  des  os  de 
l'avant-bras.  —  Les  membres  supérieurs  ont  entre  eux  une  inégalité 
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de  longueur  99  fois  pour  100.  —  En  moyenne,  la  différence  est  de  8  mil- 
limètres. Elle  atteindrait  parfois  22  millimètres! 

Les  deux  fémurs  présenteraient  une  inégalité  tantôt  en  faveur  du 
côté  droit,  tantôt  en  faveur  du  côté  gauche,  pouvant  atteindre  de  7  à 
JO  millimètres.  L'inégalité  est  moins  fréquente  pour  le  tibia  et  surtout 
pouç  le  péroné. 

Dans  un  dernier  chapitre,  utile  surtout  pour  les  médecins  légistes, 
l'auteur  donne  des  procédés  de  mensuration  permettant  d'établir,  avec 
une  grande  approximation,  la  taille  d'un  individu,  connaissant  un  ou 
plusieurs  os  longs. 

Traité  élémentaire  de  physiologie  humaine,  par  Viault  et  Jolyet, 
professeurs  à  la  Faculté  de  médecine  de  Bordeaux,  avec  la  collabo- 
ration de  MM.  Bergonie  et  Ferré.  400  figures.  Paris,  O.  Doin,  1889. 

La  physiologie  est  devenue  une  science  tellement  vaste  qu'un  seul 
auteur  peut  difficilement  en  exposer  toutes  les  parties.  Aussi  l'utilité 
de  la  collaboration  apparaît-elle  plus  évidente  pour  les  traités  complets 
de  physiologie.  Pour  les  ouvrages  élémentaires  nous  serions  porté  à  la 
regretter,  car  elle  permet  difficilement  l'unité  de  rédaction.  Cependant 
l'ouvrage  actuel  est  une  preuve  qu'elle  peut  être  suffisamment  res- 
pectée, car  c'est  à  peine  si  l'on  remarque  que  certaines  parties  sont 
un  peu  plus  développées  que  d'autres. 

Nous  avons  parcouru  très  attentivement  cet  ouvrage  et  nous  n'avons 
guère  que  des  éloges  à  adresser  aux  auteurs  pour  le  fond  et  la  forme. 
C'est  à  peine  si  on  relève  quelques  erreurs,  notamment  celle  (p.  505) 
d'avoir  attribué  à  Vulpian  la  découverte  des  vaso-dilatateurs  de  la 
langue,  qui,  comme  on  sait,  a  été  faite  en  1870  par  M.  Lépine.  Signa- 
lons aussi  l'absence  de  toute  mention  de  la  glande  thyroïde  et  des  cap- 
sules surrénales.  Cette  omission  est  d'autant  plus  fâcheuse  que  les 
discussions  actuelles  sur  le  rôle  physiologique  de  la  thyroïde  augmen- 
tent encore  l'intérêt  qui  s'attache  aux  fonctions  si  énigmatiques  de 
cette  glande.  La  rate  n'est  mentionnée  qu'en  quelques  lignes  (p.  87) 
comme  organe  formateur  de  globules  rouges.  Presque  rien  (p.  114)  sur 
les  glandes  lymphatiques.  Ainsi  le  chapitre  relatif  aux  glandes  vas- 
culaires  sanguines  a  été  omis  presque  en  entier. 

En  somme  cet  ouvrage  représente  un  effort  considérable  et  nous 
pensons  qu'il  sera  accueilli  avec  faveur  par  les  élèves.  Il  est  plus 
moderne  et  plus  précis  que  celui  de  Béclard. 


La  chaleur  animale,  par  le  prof.  Ch.  Richet.  —  Bibliothèque  inter- 
nationale. Paris,  Alcan,  1889. 

Ce  volume  fait  partie  de  la  Bibliothèque  internationale.  On  se 
tromperait  en  le  prenant  pour  un  ouvrage  de  vulgarisation  :  c'est  un 
livre  de  science,  et  de  haute  science,  mais  présentée  avec  une  telle 
clarté  qu'elle  est  rendue  accessible  au  profane;  aussi  ne  serions-nous 
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pas  étonné  qu'il  fût  lu  avec  intérêt  et  profit  par  toute  personne  cul- 
tivée, même  entièrement  étrangère  à  la  physiologie  et  à  la  médecine. 

Après  avoir  montré  le  rôle  de  Lavoisier,  M.  Richet  étudie  la  tempé- 
rature normale  des  animaux  à  sang  froid,  des  oiseaux,  des  mammifères 
et  de  l'homme,  puis  celle  que  l'on  observe  dans  les  maladies  et  après 
la  mort.  Il  prouve  l'influence  des  muscles  sur  la  production  de  la  cha- 
leur animale,  ce  qui  le  conduit  naturellement  à  la  rapporter  en  der- 
nière analyse  au  système  nerveux,  ce  qui  est  prouvé  d'autre  part  par 
la  belle  étude  qu'il  a  faite  de  l'action  des  poisons  sur  la  température. 
(Ce  chapitre  a  été  en  1886  analysé  dans  la  Revue  de  médecine.) 

Le  système  nerveux  influe  encore  sur  la  température  d'une  autre 
façon  qu'en  réglant  la  production  de  la  chaleur  :  il  en  tient  la  dépense 
sous  sa  dépendance.  On  connaît  à  cet  égard  l'importance  des  vaso- 
moteurs  cutanés.  M.  Richet  insiste  en  outre  avec  raison  sur  le  rôle  de 
l'appareil  respiratoire.  La  connaissance  de  la  chaleur  dégagée,  jointe  à 
celle  de  la  température  centrale,  nous  permet  d'apprécier  la  chaleur  pro- 
duite. Telle  est  la  base  de  la  calorimétrie,  sur  laquelle  M.  Richet  a  fait 
des  recherches  importantes  à  l'aide  de  son  calorimètre  à  boule  et  à 
siphon.  Plus  un  animal  est  petit,  plus  il  dépense  et  produit  de  chaleur, 
plus  son  cerveau  est  volumineux,  ce  qui  permet  de  supposer  que  c'est 
par  une  activité  nerveuse  plus  grande  que  l'animal  trouve  moyen  de 
produire  plus  de  chaleur. 

Voilà  le  sommaire  de  ce  livre,  suggestif  en  maint  endroit.  Voici 
maintenant  la  conclusion . 

«  La  différence  entre  les  tissus  réside  surtout  dans  leur  innervation  ; 
ce  n'est  pas  le  sang  qui  varie,  le  sang  est  le  véhicule  de  l'oxygène  et 
des  éléments  nutritifs,  mais  rien  de  plus. 

«  Les  tissus  ne  varient  pas  non  plus  ;  ils  sont  à  peu  près  de  même 
nature  et  de  même  structure.  Ce  qui,  fonctionnellement,  les  différencie 
chez  le  moineau,  le  mouton,  le  cheval,  etc.,  c'est  le  système  nerveux 
excitateur,  apte  à  leur  donner  des  combustions  chimiques  actives  ou 
lentes.  C'est  lui  qui  nous  apparaît  comme  l'agent  essentiel  de  la  cha- 
leur animale.  »  R.  L. 


Les  sensations  internes,  par  le  prof.  Beaunis  (de  Nancy).  Paris, 
F.  Alcan,  1889. 

Cet  ouvrage  fait  partie  de  la  Bibliothèque  internationale.  C'est  une 
monographie  des  sensations  qui  arrivent  à  la  conscience  par  une  autre 
voie  que  par  les  sens  spéciaux  de  la  vue,  de  l'ouïe,  de  l'odorat,  du  goût 
et  du  toucher.  L'auteur  fait  d'ailleurs  remarquer,  avec  beaucoup  de 
justesse,  qu'il  est  bien  difficile  de  dire,  pour  les  sensations  tactiles  en 
particulier,  où  commence  la  sensation  interne  et  où  finit  la  sensation 
externe.  Quoi  qu'il  en  soit  de  cette  difficulté  et  de  plusieurs  autres,  l'au- 
teur adopte  la  classification  suivante  : 

1°  Sensibilité  organique  :  sensations  qui  dérivent  des  organes  et  des 
tissus  ; 
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2°  Besoins  d'activité  et  d'inaction  ; 
3°  Sensations  fonctionnelles; 
4«  Cénesthésie  (sensation  d'existence)  ; 
5°  Sensations  émotionnelles  ; 

6°  Sens  de  nature  spéciale  (par  exemple  :  sens  de  l'orientation)  ; 
7°  Sensations  douloureuses  ; 
8°  Sensations  de  plaisir. 

Cette  monographie  se  recommande  par  une  analyse  très  fine  et  très 
originale. 


L'automatisme  psychologique  (Essai  de  psychologie  expérimentale 
sur  les  formes  inférieures  de  l'activité  humaine),  par  Pierre  Janet. 
Paris,  F.  Alcan,  1889. 

Ce  beau  livre,  un  des  plus  remarquables  Essais  psychologiques  de 
notre  temps,  est  fait  en  grande  partie  à  l'aide  d'observations  patiemment 
recueillies  sur  des  femmes  hystériques,  en  état  d'hypnotisme.  Sous  le 
titre  Automatisme  total,  l'auteur  étudie  la  catalepsie  et  le  somnambu- 
lisme, et  particulièrement  les  phénomènes  de  conscience,  d'oubli  au 
réveil,  de  mémoire  alternante  et  de  suggestion  obtenus  dans  ces  états. 
Il  nomme  Automatisme  partiel  les  états  de  catalepsie  partielle,  les 
suggestions  post-hypnotiques,  les  anesthésies  systématiques  et  les 
existences  psychologiques  simultanées  et  successives.  Enfin  il  consacre 
deux  chapitres  aux.  différentes  formes  de  la  désagrégation  psycholo- 
gique :  spiritisme,  lecture  des  pensées,  folie  impulsive,  idées  fixes, 
hallucinations,  etc.,  à  la  faiblesse  et  à  la  force  morales. 

M.  P.  Janet,  qui  est,  avant  tout,  psychologue,  ne  s'est  pas  contenté 
de  l'observation  des  faits  :  les  vues  que  lui  ont  suggérées  ses  expé- 
riences sont  elles-mêmes  des  plus  suggestives*  Nous  sortirions  du  cadre 
de  cette  revue  en  analysant  cet  ouvrage;  il  nous  suffit  de  le  signaler  et 
de  donner  une  idée  de  l'esprit  dans  lequel  il  est  conçu,  par  les  citations 
suivantes  : 

«  Être,  c'est  agir  et  créer,  et  la  conscience,  qui  est  au  suprême  degré 
une  réalité,  est  par  là  même  une  activité  agissante.  Cette  activité,  si 
nous  cherchons  à  nous  représenter  sa  nature,  est,  avant  tout,  une  acti- 
vité de  synthèse  qui  réunit  des  phénomènes  donnés,  plus  ou  moins 
nombreux,  en  un  phénomène  nouveau.  C'est  là  une  véritable  création... 
La  conscience  est  donc  bien  par  elle-même  une  activité  de  synthèse... 

«  Mais  il  y  a  dans  l'esprit  humain  une  seconde  activité  que  je  ne  puis 
mieux  désigner  qu'en  l'appelant  une  activité  conseruatnee.  Les 
synthèses  une  fois  construites  ne  se  détruisent  pas;  elles  durent,  elles 
conservent  leur  unité  ;  elles  gardent  leurs  éléments  rangés  dans  Tordre 
où  ils  l'ont  été  une  fois.  Dès  que  l'on  se  place  dans  les  circonstances 
favorables  on  voit  les  sensations  ou  les  émotions  se  prolonger  avec  tous 
leurs  caractères.  Bien  mieux,  si  la  synthèse  précédemment  accomplie 
n'est  pas  donnée  complètement,  s'il  n'existe  encore  dans  l'esprit  que 
quelques-uns  de  ses  éléments,  cette  activité  conservatrice  va  la  corn- 
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pléter,  va  ajouter  les  éléments  absents,  dans  Tordre  et  de  la  manière 
nécessaire  pour  refaire  le  tout  primitif.  De  même  que  l'activité  précé- 
dente tendait  à  créer,  celle-ci  rend  à  conserver,  à  répéter.  La  plus 
grande  manifestation  de  la  première  était  la  synthèse,  le  grand  carac- 
tère de  celle-ci  est  l'association  des  idées  et  la  mémoire...  Gomme  con- 
séquence de  cette  loi  générale  de  conservation  et  de  reproduction,  nous 
avons  vu  qu'un  élément  d'une  mémoire  particulière  et  d'une  person- 
nalité complexe  étant  donné,  toutes  les  mémoires  et  toutes  les  personna- 
lités se  reproduisaient.  Suivant  que  Ton  amenait  ainsi  les  éléments  de 
telle  ou  telle  synthèse  antérieurement  constituée,  on  faisait  alterner  les 
consciences  et  les  existences  personnelles.  Enfin  on  provoquait  chez  le 
sujet,  en  se  servant  des  synthèses  effectuées  autrefois,  tous  les  actes, 
toutes  les  pensées  dans  un  ordre  régulier  et  facile  à  prévoir. 

«  De  même  que  dans  un  état  politique  l'activité  novatrice  et  l'activité 
conservatrice  doivent  se  régler  et  se  limiter  mutuellement,  de  même, 
dans  l'esprit,  l'activité  actuelle,  capable  de  comprendre  de  nouvelles 
synthèses  et  de  s'adapter  à  de  nouvelles  conditions,  doit  faire  équilibre 
à  cette  fin  automatique  qui  veut  maintenir  immuables  les  émotions  et 
les  perceptions  du  passé.  Quand  l'esprit  est  normal,  il  n'abandonne  à 
l'automatisme  que  certains  actes  inférieurs  ;  mais  il  est  toujours  actif 
pour  effectuer  les  combinaisons  nouvelles  qui  sont  incessamment  néces- 
saires pour  se  maintenir  en  équilibre  avec  les  changements  du  milieu. 
Cette  union  des  deux  activités  est  alors  la  condition  de  la  liberté  et  du 
progrès.  Mais  que  l'activité  créatrice  de  l'esprit,  après  avoir  travaillé 
au  début  de  la  vie  et  accumulé  une  quantité  de  tendances  automatiques, 
cesse  tout  à  coup  d'agir  et  se  repose  avant  la  fin,  l'esprit  est  alors 
entièrement  déséquilibré  et  livré  sans  contrepoids  à  l'action  d'une  seule 
force  :  les  phénomènes  qui  surgissent  ne  sont  plus  réunis  dans  de  nou- 
velles synthèses;  ils  rentrent  dans  leurs  groupes  anciens  et  amènent, 
automatiquement,  les  combinaisons  qui  avaient  leurs  raisons  d'être 
autrefois.  »  Ainsi  les  perturbations  psychiques  les  plus  étranges  peuvent 
être  psychologiquement  expliquées. 

R.  L. 


II.  —  Thérapeutique. 

Lehrbugh  der  klinischen  Arzneibehandlung  (Traité  de  thérapeu- 
tique clinique),  par  le  professeur  F.  Penzoldt  (d'Erlangen).  Iena,  Gus- 
tav  Fischer,  1889. 

Cet  ouvrage,  qui  ne  renferme  guère  plus  de  200  pages,  n'est  pas  un 
traité  complet  de  thérapeutique;  mais  il  renferme  tout  ce  qu'il  est 
indispensable  au  praticien  de  connaître  en  thérapeutique.  Ainsi  l'au- 
teur laisse  de  côté  un  nombre  considérable  de  drogues  peu  usitées  et 
à  peu  près  inutiles,  dont  la  description  encombre  les  traités  ordinaires. 
Par  contre  il  consacre  des  développements  étendus  à  tous  les  médica- 


• 
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raents  nouveaux  dont  l'efficacité  est  prouvée.  C'est  dono  un  guide  pré- 
cieux de  thérapeutique  moderne.  Comme  tous  les  ouvrages  similaires, 
il  se  termine  par  un  mémorial  thérapeutique. 


•  Nouveaux  éléments  de  matière  médicale  et  de  thérapeutique, 

;  par  les  prof.  Nothnagel  et  Rossbaoh,  2°  édition  française,  traduite  sur 
la  6e  édition  allemande  et  annotée  par  le  Dr  Alquier,  avec  une  intro- 
duction par  le  prof.  Bouchard. 

Nous  annonçons  avec  plaisir  la  2°  édition  française  de  cet  ouvrage , 
traduit  sur  la  dernière  édition  allemande  que  nous  avons  appréciée  ici 
au  moment  de  sa  publication  (Revue  de  médecine,  1837,  p.  1038). 

Cet  ouvrage  n'a  rien  perdu  de  son  actualité  et  reste  un  de  nos  bons 
traités  de  thérapeutique.  Quant  à  l'introduction  magistrale  de  M.  le 
prof.  Bouchard,  nous  l'avons  longuement  analysée  dans  la  Revue 
mensuelle,  1880,  p.  741,  et  il  suffit  de  renvoyer  à  cette  analyse. 


Die  neubren  Antipyretica  (les  Nouveaux  Antipyrétiques),  par  le 
Dr  Alois  Biach,  avec  2  tracés.  Wien  et  Leipzig,  Urban  et  Sohwarzen- 
berg,  1889. 

Ce  volume  de  près  de  200  pages  est  une  sorte  de  Compendium  renfer- 
mant l'analyse  exacte  de  presque  tout  ce  qui  a  été  écrit  sur  les  plus 
importantes  des  substances  antipyrétiques  de  la  série  aromatique, 
découvertes  dans  le  cours  de  ces  dernières  années.  Les  substances 
visées  par  M.  Biach  sont  la  quinoline,  importante,  au  moins  au  point 
de  vue  historique,  puisqu'elle  a  ouvert  la  voie  à  la  découverte  d'autres 
produits;  la  hairine,  qui  a  été  le  premier  des  antipyrétiques  d'un  usage 
courant;  Yantipyrine,  dont  la  vogue  n'est  pas  près  de  diminuer;  la 
thalline  et  Yantifèbrine  (acétanilide),  remarquables  comme  on  sait  par 
l'énergie  de  leur  action,  et  enfin  la  phénacétine.  Une  bibliographie  fort 
étendue  se  trouve  à  la  suite  de  la  monographie  de  chacune  de  ces  sub- 
stances. —  Ce  livre,  qui  a  coûté  au  Dr  Biach  beaucoup  de  travail,  est 
un  répertoire  fort  utile  aux  personnes  qui  désirent  posséder  l'ensemble 
et  le  détail  de  nos  connaissances  sur  les  antipyrétiques  modernes. 


ANLEITUNG    ZUR  DaRTSTELLUNG  PHYSIOLOGISCH    CHBMISCHEN   PRiEPA- 

Rate  (Introduction  à  la  préparation  de  certaines  substances  chi- 
mique* intéressant  les  physiologistes),  par  le  prof.  Drechsel.  Wies- 
baden,  Bergmann,  1889. 

L'auteur  de  cet  opuscule  est  le  chimiste  bien  connu  qui  dirige  la  sec- 
tion  chimique  de  l'Institut  physiologique  de  Leipzig.  En  récrivant,  il  a 
rendu  service  aux  physiologistes  qui  ont  ainsi  un  guide  pour  la  prépa- 
ration des  substances  dont  ils  ont  besoin,  par  exemple  l'hémoglobine, 
la  paralbumine,  la  leucine,  etc. 
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Urines,  dépôts,  sédiments,  calculs,  par  E.  Gautrelet,  avec  une 
préface  du  Dr  Lecorché.  Paris,  J.-B.  Baillière,  1889. 

Ce  volume  a  un  réel  cachet  d'originalité.  —  Nous  ne  saurions  pour 
notre  part  souscrire  à  un  certain  nombre  de  propositions  d'ordre  mé- 
dical que  l'auteur  formule  avec  beaucoup  d'assurance,  mais  nous  n'en 
sommes  que  plus  disposé  à  reconnaître  que  M.  Gautrelet  a  cherché  à 
ouvrir  à  l'urologie  quelques  horizons  nouveaux  et  qu'il  a  tenu  à  ne 
pas  répéter  les  assertions  de  ses  devanciers.  Une  des  idées  favorites  de 
l'auteur  est  d'opposer  la  diathèse  d'hyperaciditè  à  celle  d'hypoacidité. 
Il  est  incontestable  que  cette  division  est  dans  la  nature  des  choses, 
mais  il  tire  de  cette  dichotomie  des  déductions  à  faire  frémir  les  clini- 
ciens. Signalons  aussi  des  néologismes  bizarres  et  incorrects  :  ainsi  le 
mot  tissulaire,  qui  est  employé  plus  de  cent  fois  comme  adjectif  du 
mot  tissu.  —  En  somme,  malgré  des  défauts  très  évidents  et  de  nom- 
breuses erreurs  dans  l'ordre  médical,  cet  ouvrage  a  un  mérite  incon- 
testable. Il  nous  rappelle  les  ouvrages  de  Mialhe  et  de  Rabuteau  qui, 
eux  aussi,  ne  paraissaient  pas  connaître  le  doute,  et  tranchaient 
volontiers  les  questions  médicales  les  plus  difficiles.  De  tels  ouvrages 
sont  infiniment  plus  utiles  que  les  compilations  :  ils  se  font  lire  et 
provoquent  la  controverse. 

L'acide  urique;  sa  physiologie  et  ses  rapports  avec  les  calculs 
rénaux  et  la  gravelle,  par  M.  Alfred  Garrod,  traduction  par  le 
Dr  H.  Cazalis.  Paris,  Lecrosnier  et  Babé,  1889. 

Cette  brochure  reproduit  les  trois  leçons  que  M.  Garrod  a  faites 
en  1883,  devant  le  Collège  royal  des  médecins  de  Londres,  et  qui  ont 
été  publiées  dans  le  British  med.  journal.  Elles  renferment  sous  une 
forme  succincte  les  idées  de  M.  Garrod  sur  l'acide  urique  au  point 
de  vue  physiologique  et  pathologique. 


III.  —  Pathologie. 


Le  Crachat,  par  C.  Hunter  Maokenzie  (d'Edinburgh),  traduit  et 
annoté  par  le  Dr  Léon  Petit,  avec  une  préface  par  le  professeur  Gran- 
cher.  Paris,  O.  Doin,  1888,  avec  24  planches  chromolithographiques. 

Cet  ouvrage  est  divisé  en  12  chapitres.  Les  deux  premiers  traitent 
de  l'expectoration  dans  le  catarrhe  bronchique  et  dans  la  pneumonie; 
la  plupart  des  suivants  sont  consacrés  aux  crachats  de  la  phtisie. 
L'auteur  a  trouvé  le  bacille  de  Koch  92  fois  sur  100  dans  la  phtisie1. 

Il  lui  accorde  une  grande  importance  pronostique. 

Si  au  début  les  bacilles  manquent  ou  sont  peu  nombreux,  «  le  traite- 
ment a  quelques  chances  d'enrayer  la  maladie;  mais,  lorsqu'ils  appa- 
raissent en  abondance  dans  les  crachats,  il  n'existe  pas  de  traitement 

1.  Nous  recommandons  l'examen  de  ses  planches,  qui  sont  exécutées  d'une  ma- 
nière remarquable. 


! 
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général  ou  local  qui  puisse  avoir  d'une  façon  certaine  un  effet  quel- 
conque sur  eux.  Il  en  est  de  même  du  climat.  On  pourrait  peut-être 
faire  exception  pour  les  atmosphères  chaudes,  sèches  et  pures. 

«  La  durée  du  traitement  olimatérique  doit  être  déterminée  par 
l'examen  bacillaire  fréquemment  répété  et  par  lui  seul  (souligné  dans 
l'original);  toutes  les  autres  données  peuvent  induire  en  erreur.  » 

Quant  à  la  désinfection  des  crachats,  M.  Mackenzie  conseille  les 
solutions  phéniquées.  Dans  son  excellente  préface,  M.  le  professeur 
Grancher  fait  justement  remarquer  l'insuffisance  de  ce  procédé  ;  on 
doit,  en  effet,  à  MM.  Grancher  et  de  Gennes  des  recherches  prouvant  que 
le  contact  prolongé  pendant  21  heures  d'une  solution  d'acide  phénique 
à 5 p.  100  aveo  des  crachats  renfermant  des  bacilles  ne  suffit  pointa 
tuer  ceux-ci  *.  Il  est  probable,  dit  M.  Grancher,  que  ce  fait  s'explique 
par  la  protection  que  le  bacille  rencontre  dans  l'enveloppement  albu- 
mineux  dont  il  est  revêtu. 


IV.  —  Histoire. 

Geschighte  des  mbdiginischen  Unterrichts  von  den  .eltesten 
Zkiten  bis  zur  Gegenwart  {Histoire  de  renseignement  médical  de 
lantiquité  la  plus  reculée  jusqu'au  temps  présent),  par  le  Dr  Pusch- 
mann,  professeur  à  l'université  de  Vienne.  Leipzig,  Veit  et  Cio,  1889. 
j  Cet  ouvrage,  de  plus  de  500  pages,  n'a  pas  la  prétention  d'être  une 

!  histoire  de  la  médecine  tout  entière,  mais  au  moins  de  l'enseignement 

[  médical,  ce  qui  est  bien  différent.  A  vrai  dire,  l'auteur  a  quelque  peu 

élargi  son  cadre  :  ainsi,  il  trace  un  tableau  de  la  médecine  à  Rome, 
des  connaissances  chimiques,  anatomiques,  physiologiques,  etc.,  au 
xvii*  siècle,  à  la  fin  du  siècle  dernier  et  dans  notre  siècle.  Aussi  bien 
serait-il  difficile  de  dire  comment  est  enseigné  un  art  sans  jamais 
parler  de  cet  art  lui-même. 

C'est  à  l'empereur  Alexandre  Sévère  que  l'on  doit  la  première  orga- 
nisation connue  d'un  enseignement  médical  public  et  gratuit.  Aupara- 
vant renseignement  était,  paraît-il,  seulement  privé,  et  rémunéré  par 
les  élèves.  La  durée  des  études  n'avait  rien  de  fixe  :  elle  variait 
avec  l'aptitude  des  étudiants  et  avec  leurs  ressources.  Galien  étudia 
pendant  onze  ans;  mais  la  plupart  n'avaient  pas  autant  de  persévé- 
rance et  à  Rome  il  ne  manquait  pas  de  charlatans  qui  faisaient  des  mé- 
decins en  six  mois. 

M.  Puschmann  consacre  à  l'école  de  Salerne  les  développements  que 
mérite  ce  célèbre  centre  d'enseignement.  Les  origines  de  son  organi- 
sation ne  sont  pas  connues.  Il  semble,  qu'au  commencement,  des 
médecins  de  nationalité  et  de  religion  différentes  y  enseignaient.  Plus 
tard,  il  y  eut  beaucoup  de  clercs  ;  quelques-uns  même  parvinrent  aux 

I.  Revue  cT Hygiène,  mars  1888. 
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plus  hautes  dignités  de  l'Eglise,  mais  jamais  l'école  ne  fut  composée 
de  clercs  exclusivement. 

Des  femmes  même  professèrent  à  Salerne.  Une  certaine  Tritula  a 
écrit  un  livre  sur  les  maladies  des  femmes.  Une  autre  a  traité  de 
Natura  seminis  humant  \ 

Les  professeurs  de  Salerne  recevaient  des  honoraires,  non  les  mêmes 
pour  tous,  et  qui,  pour  quelques-uns,  s'élevaient  h  12  onces  d'or  par  an. 

L'espace  nous  manque  pour  nous  arrêter  sur  l'origine  des  Univer- 
sités françaises,  au  moyen  âge.  Le  chapitre  suivant,  sur  renseignement 
médical  dans  les  temps  modernes,  est  plus  important  pour  nous.  On 
en  jugera  par  le  titre  des  principaux  paragraphes  de  ce  chapitre  : 

Emancipation  des  esprits  dans  le  domaine  de  la  médecine  au  xvr  siè- 
cle; —  Progrès  de  l'anatomie  et  de  la  physiologie;  —  Progrès  de  la 
microscopie  ;  —  Sociétés  savantes  et  universités  au  xyii*  et  au  xviir'  siè- 
cle ;  —  Enseignement  clinique  dans  ces  deux  derniers  siècles. 

Le  chapitre  dernier  est  consacré  à  l'exposé  de  l'état  de  l'enseigne- 
ment de  notre  temps  dans  chaque  État  en  particulier. 

En  somme,  l'ouvrage  de  M.  Puschmann  renferme  une  grande 
quantité  de  renseignements  historiques,  d'un  véritablo  intérêt  dans 
le  domaine  de  l'enseignement  médical  et  de  la  médecine  elle-même. 


UEBER    DEX  UXTERRICHT   IX   DER    MEDIZINISCHEN  KLINIK    ZV  QrEIFS- 

wald  (Sur  V enseignement  à  la  clinique  médicale  de  Greifsvtald),  par 
le  prof.  Mosler.  Julius  Springer,  Berlin,  1889. 

Cette  brochure  expose  les  ressources  et  l'organisation  de  l'enseigne- 
ment clinique  à  l'université  de  Greifswald.  Nous  y  apprenons  notam- 
ment que  chaque  malade  est  particulièrement  examiné  par  un  certain 
nombre  d'élèves  (dits  pratiquants)  et  que  cette  organisation  donne 
d'excellents  résultats. 


Le  propriétaire -gérant,  Feux  Alcax. 


'Joulommiers.  —  Irap.  P.  BRODARU  et  GALLOIS. 


RECHERCHES 

SUR  LA  PATHOGÉNIE  DE  LA  FIÊVftE 


Par  le  D?  F.  HENRIJEAN, 

Assistant  à  l'Université  de  Liège. 


;    »  • 


Travail  des  laboratoires  de  chirurgie,  de  physiologie  et  de  thérapeutique. 


>  » 


Certaines  questions  ne  peuvent  être  abordées  sans  un  exposé 
préalable  qui  établisse  nettement  leur  état  actuel.  Celte  préface 
est  aussi  nécessaire  à  celui  qui  entreprend  leur  étude  qu'à  ceux  qui 
lisent  les  recherches  dés  premiers.  Cette  nécessité  s'impose  à  cause 
de  la  diversité  des  opinions  émises  sur  un  sujet  en  apparence 
banal  alors  qu'il  demande,  au -contraire,  à  être  souvent  repris; 
remanié,  comme  doivent  l'être  certaines  questions  qui  semblent 
devoir  être  résolues  par  le  simple  bon  sens  et  où  surgissent,  quand 
on  les  reprend  souvent,  des  points  de  vue  nouveaux,  des  complica- 
tions imprévues,  des  rapports  ignorés. 

Les  travaux  sur  la  fièvre  doivent  être  rangés  parmi  ceux  dont 
nous  parlons.  —  Les  théories  sur  l'origine  de  oe  symptôme  se 
sont  succédé,  défendues  avec  ardeur  par  les  uns,  combattues  à 
outrance  par  les  autres.  Les  faits  se  sont  accumulés  en  faveur  des 
théories  les  plus  contradictoires,  et  les  méthodes  opposées  de  traite- 
ment ont  été  la  conséquence  de  ces  théories. 

Et,  cependant,  nous  sommes  encore  à  nous  demander  ce  que  c'est 
que  la  fièvre  ! 

Comment  est-elle  provoquée?  En  quoi  consiste-t-elle? 

Nous  ne  voulons  pas  actuellement  nous  occuper  de  la  question  de 
l'étiologie  de  la  fièvre;  mais  bien  nous  en  tenir  à  l'étude  de  la 
pathogénie  de  ce  symptôme.  Ce  sujet,  nous  le  verrons,  est  d'ailleurs 
suffisamment  étendu. 

L'élévation  persistante  de  la  température  animale  appelée  fièvre 
peut  se  concevoir  de  plusieurs  manières;  on  a  souvent  répété  qu'elle 
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pouvait  être  la  conséquence  d'une  augmentation  de  la  production 
de  chaleur  ou  de  la  rétention  du  calorique  normalement  produit. 

L'idée  de  la  rétention  du  calorique  a  été  défendue  en  premier 
lieu  par  Marey  *  et  Traube  *.  —  D'après  le  premier  de  ces  auteurs, 
il  y  aurait,  dans  le  cas  de  lièvre,  une  répartition  plus  régulière  de  la 
chaleur  animale;  tous  les  tissus  du  corps  y  compris  la  peau  possé- 
deraient, dans  ce  cas,  la  même  température.  La  peau,  par  suite  de 
son  état  de  sécheresse,  particulier  à  l'état  pathologique  qui  nous 
intéresse,  perdrait  moins  par  rayonnement,  etc.  D'après  le  savant 
physiologiste  français,  il  y  aurait,  dans  le  cas  de  fièvre,  une  augmen- 
tation incontestable  des  oxydations,  mais  celle-ci  ne  jouerait  qu'un 
rôle  accessoire  dans  la  production  de  l'hyperthermie.  —  Traube  a 
surtout  défendu  l'idée  d'une  rétention  de  calorique  consécutive  aux 
modifications  de  la  circulation  cutanée. 

La  critique  a  cru  depuis  longtemps  avoir  démontré  que  ces  théo- 
ries, prises  avec  le  caractère  absolu  que  leur  attribuent  leurs  auteurs 
sont  erronées.  L'existence  de  fièvres  bien  supérieures  à  la  tempéra- 
ture interne  du  corps  suffit,  en  effet,  pour  réfuter  la  théorie  de  Marey, 
comme  l'existence  de  fièvres  sans  frisson  ou  d'élévation  de  tempé- 
rature précédant  ce  dernier,  suffisent  pour  repousser  celle  de  Traube. 

Mais  Liebermeister3,  Leyden 4  ont  cherché  à  réfuter  autrement  que 
par  des  raisons  théoriques  la  manière  de  voir  des  auteurs  précé- 
dents. Ils  ont  pratiqué,  à  cet  effet,  des  recherches  calorimétriques 
sur  l'homme  et  les  animaux  fébricitants.  Ces  recherches  confir- 
mèrent les  objections  théoriques;  il  est  évident,  pour  ces  auteurs, 
que  la  déperdition  de  calorique  est  plus  considérable  dans  la  fièvre 
qu'à  Tétat  normal.  —  Il  est  incontestable,  dans  cette  hypothèse, 
que  la  production  de  chaleur  doit  avoir  suivi  une  marche  parallèle 
au  rayonnement. 

Senator  *,  expérimentant  sur  le  même  sujet,  est  arrivé,  après  un 
nombre  considérable  de  recherches,  à  cette  conclusion  sur  laquelle 
il  faut  attirer  particulièrement  l'attention  :  la  fièvre  est  due  à  une 
augmentation  de  la  combustion  des  matières  albuminoîdes;  tandis 
que  celle  des  composés  ternaires  ne  varie  pas.  Enfin,  il  y  a,  on 

i.  Marey,  Physiologie  de  la  circulation  du  sanq,  1863  (Méthode  graphique,  18lS\ 

2.  Traube,  Zur  Fieberlehre  (Med.  Centralzeit,  1863, 1864),  —  et  Jockmann  {DeuU- 
che  Klinik.,  1865),  Zur  Théorie  d.  Fieber. 

3.  Liebermeister,  Pathologie  und  Thérapie  desFiebers,  1875.  —  Volkmann.  Samm- 
lung  klin.  Vortrûge,  n°  31  —  Arch.  f.  klinische  Medicin,  vol.  I.  —  Prager  Viertel- 
jahrschr.,  vol.  85  et  27.  —  Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.,  vol.  10,  7t  8. 

4.  Leyden,  Deutsch.  Arch.  f.  klin  Med.,  vol.  VII. 

o.  Senator,  Med.  Centralblatt,  1873.  —  Virchow's  Arch.,  vol.  45.  —  Arch.  f. 
Anat.  und  Physiol.,  1874.  —  Arch.  f.  gesammt.  PhysioL,  vol  XIV. 
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même  temps,  des  modifications  importantes  de  rémission  de  calo- 
rique; modifications  provoquées  par  des  changements  correspon- 
dants dans  le  calibre  des  vaisseaux  cutanés.  D'après  cet  auteur, 
la  rétention  du  calorique  ne  doit  cependant  pas  être  considérée 
comme  étant  uniquement  la  conséquence  de  la  contraction  vascu- 
laire  :  il  est  nécessaire  d'admettre  aussi  une  production  exagérée  de 
chaleur.  —  Ce  qu'il  faut  retenir  des  observations  du  savant  alle- 
mand, c'est  la  diversité  des  résultats  obtenus,  la  multiplicité  des 
facteurs  concouraut  à  un  même  but  :  l'élévation  de  la  température 
animale.  Winternitz  i  défend  également  la  théorie  de  la  rétention 
de  calorique  dans  la  fièvre. 

Parmi  les  recherches  récentes  sur  le  même  sujet,  il  convient  de 
citer  celles  de  Maragliano  '.  Celui-ci  a  démontré  qu'il  y  avait  paral- 
lélisme entre  l'élévation  thermique  et  la  contraction  des  vaisseaux 
cutanés.  L'abaissement  de  la  température  fébrile  correspondrait  à 
une  dilatation  des  mêmes  vaisseaux. 

Les  conclusions  des  travaux  de  Speck  3  sont  dans  le  même  sens. 
La  chaleur  fébrile  serait  la  conséquence  d'une  diminution  de  rayon- 
nementde  chaleur  et  non  celle  d'une  augmentation  des  oxydations. 
L  es  recherches  calorimétriques  pratiquées  sur  l'homme  et  les  ani- 
maux sains  par  Lavoisier 4,  Dulong  et  Deprez 5,  Regnault  et  Reiset0, 
puis  sur  les  animaux  ou  l'homme  fébricitant  par  Liebermeister, 
Winternitz,  etc.,  ont  été  récemment  reprises  par  d'Arsonval  7, 
Richet  *,  Rosenthal  9,  Langlois  10,  avec  des  résultats  différents,  sui- 
vant les  auteurs. 

Richet,  dans  l'élévation  de  température  produite  par  lésion  céré- 
brale, constate,  en  même  temps,  une  augmentation  de  rayonnement. 
D'après  Langlois,  dans  les  maladies  avec  hyperthermie,  la  thermo- 
genèse et  la  température  sont  en  corrélation  directe.  —  Girard 
obtient  des  résultats  analogues  à  ceux  de  Richet;  c'est-à-dire  hyper- 


1.  Virchow's  Archiv.,  1874.  —  Wiener  klin.  Woch.,  1875.  —  Zur  Patholog.   und 
Hydrother.  d.  Fie b ers.  Klin.  Stud.  a.  d.  hydr.  Abth.  d.  Polikl.  in  Wien.,  1888. 

2.  Dos  Verhalt.  d.  Blutgef.  in  Fieber  und  b.  Antpyr.  Zeitsch.  f.  klin.  Alcd., 
XIV  d.  309    1888 

IDeutscL  Arch.  f.  kl.  Med.,  vol.  XXXVII,  p.  107. 

4.  Mémoires  de  VAcad.  des  sciences,  1780. 

5.  Ann.  de  phys.  et  de  chimie,  1824,  t.  XXVI,  2»  série.  —  Ibid.,  1841,  3«  série, 
1. 1. 

6.  Physique  médicale  de  Gariel  et  Desplats,  p.  454. 

7.  Comptes  rendus  de  la  Soc.  de  biologie,  1885,  188G. 

8.  C.  R.  de  la  Société  de  biologie,  1884,  1885,  1886.  —  Archives  de  physiologie, 
1885. 

9.  Archiv.  f.  Anat.  und  Physiologie,  1889,  p.  1. 

10.  C.  R.  de  VAcadém.  des  sciences,  séance  du  14  mars  1887. 
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ihermie  par  lésion  de  certaines  parties  da  cerveau  et  augmentation 
de  rémission  de  chaleur.  Girard  ne  se  prononce  pas  sur  l'analogie 
qui  peut  exister  entre  cette  hyperthermio  et  la  fièvre.  —  Dans  un 
travail  antérieur,  l'absence  de  rétention  de  calorique  dans  ses  expé- 
riences, dit-il,  suffisait  pour  lui  faire  rejeter  l'idée  que  l'hypertherraie 
consécutive  à  la  lésion  des  corps  striés  par  exemple  est  synonyme  de 
fièvre.  D'Arsonval  l  a  observé  que,  chez  les  animaux,  le  dégagement 
de  chaleur  n'était  pas  plus  grand  qu'à  l'état  nonflal,  bien  qu'il  y 
eût,  cependant,  élévation  de  la  température  centrale. 

Dès  le  début  des  études  sur  la  fièvre,  on  est  frappé  de  la  diver- 
gence des  opinions;  seules,  des  expériences  relatives  à  l'émission 
de  chaleur  suffisent  pour  témoigner  combien  la  signification  de  ce 
symptôme  varie  pour  les  différents  expérimentateurs.  Souvent,  si 
l'on  ne  connaissait  la  valeur  scientifique  de  ces  derniers,  on  croirait 
qu'ils  ont  été  guidés  par  une  idée  préconçue  et  qu'ils  n'ont  vu  dans 
les  recherches  que  les  résultats  concordants  avec  leur  manière  de 
voir.  —  Au  fur  et  à  mesure  que  l'on  pénètre  plus  avant  dans  l'étude 
des  travaux  effectués  sur  cette  importante  question,  les  contradic- 
tions appjaraissent  plus  nombreuses  et  s'appuient  sur  un  plus  grand 
nombre  de  faits.  L'analyse  des  produits  des  combustions  intraorga- 
niques  aussi  bien  que  le  dosage  des  quantités  d'oxygène  absorbé 
dans  la  fièvre  montrent  bien  toute  l'étendue  de  ces  divergences. 

Les  dosages  de  l'anhydride  carbonique  éliminé  dans  la  fièvre  ont 
fourni  des  résultats  aussi  variables  que  les  recherches  calorimé- 
triques. Ainsi,  tandis  que  Lehmann  *  prétendait  que  jamais  la  quan- 
tité (TCO*  exhalé  n'augmentait  dans  le  cours  d'une  maladie, 
Leyden  9  au  contraire  soutenait  l'augmentation  évidente,  démontrée 
par  le  dosage  directe  de  TCO1  exhalé  par  les  fébricitants.  Liebcr- 
meister  4  partage  cette  manière  de  voir.  —  Selon  ce  dernier,  l'aug- 
mentation précède  toujours  l'élévation  thermique  ;  elle  est  la  cause 
et  non  la  conséquence  du  phénomène,  ainsi  qu'on  l'a  prétendu. 

SilujanofT  s  défendait,  en  même  temps  que  lui,  l'idée  du  parallé- 
lisme de  la  température  et  de  l'excrétion  d'anhydride  carbonique. 
—  J'ai  parlé  plus  haut  des  idées  particulières  de  Senator  sur  l'in- 
fluence que  la  fièvre  exerce  sur  l'oxydation  des  substances  ternaires 
et  quaternaires,  je   n'y  reviendrai  pas.  Fraenkel  •,   Colasanti  7, 

\.  C.  /?.  de  la  Soc.  de  biologie,  séance  da  18  février  1888. 

2.  Lehrbuch.  des  physiolog.  Chenu  Bd.  III. 

3.  Loc.  cil. 
i.  Id. 

5.  Zur  Fieberlehre,  Virchow's  Archiv.,  vol.  52,  p.  1871. 

0.  Arch.  f.  Phys.  v.  Pflûgger,  1.882. 

7.  Ein  Beitrag  z.  Fieberlehre  (Arch.  f.  Physiol.  v.  Pflilgger,  vol.  XIV). 
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Pflûgger  S  Lilienfeld  »,  Zuntz  3,  Finkler  *  défendent  tous  l'idée 
d'une  augmentation  d'excrétion  d'CO'  dans  la  fièvre.  —  Mais,  l'an- 
hydride carbonique  ne  constituant  qu'un  seul  des  produits  d'oxyda- 
tion des  matières  organiques,  il  est  loin  de  donner  la  mesure  de 
l'intensité  du  phénomène;  d'autant  plus  que  Senator  fait  cette 
objection  que,  dans  la  fièvre,  il  y  aurait  simplement  élimination  plus 
abondante,  par  suite  de  l'accélération  des  mouvements  respiratoires, 
de  TCO*  retenu  dans  l'organisme. 

L'urée  ne  représentant  qu'une  faible  partie  des  oxydations  orga- 
niques totales,  le  dosage  des  quantités  éliminées  pendant  la  fièvre 
devait  prêter  à  plus  d'objections  encore  que  celui  de  l'anhydride 
carbonique.  Aussi  les  résultats  obtenus  n'ont-ils  pas  été  plus  cons- 
tants que  ceux  fournis  par  le  dosage  d'acide  carbonique.  Leyden, 
Simanofski,  Unruh,  Robin,  etc.,  ont  observé  tantôt  une  diminution, 
tantôt  une  augmentation  du  chiffre  de  l'urée;  tantôt,  enfin,  il  n'of- 
frait aucune  modification  appréciable.  —  Pour  répondre  aux  objec- 
tions qui  précèdent  et  mesurer  la  totalité  de  combustion,  il  était 
nécessaire  de  doèer  les  quantités  d'oxygène  absorbé;  ce  corps  peut 
seul,  en  effet,  donner  ia  mesure  de  l'intensité  du  phénomène.  —  La 
plupart B  de  ceux  qui  ont  pratiqué  ces  recherches  sont  d'accord  pour 
admettre  une  augmentation  de  la  quantité  d'oxygène  absorbé  dans 
la  fièvre.  L'anhydride  carbonique  subissant  une  augmentation  pro- 

CO* 
portionnelle,  le  quotient  respiratoire  -py  ne  subirait  pas  de  chango- 

ment  dans  la  fièvre. 

Wertheim  6  admet,  au  contraire,  une  diminution  du  chiffre  de 
l'oxygène  absorbé.  Des  expériences  spéciales,  telles  que  celles  de 
Henocque  et  Baudouin  7  qui  ont  étudié  la  rapidité  de  réduction  de 
l'oxyhémoglobine  dans  les  tissus,  ont  conduit  ces  expérimentateurs  à 
admettre  qu'il  y  a  un  rapport  constant  et  direct  entre  l'élévation  de 
la  température  et  la  lenteur  de  la  réduction  de  l'oxyhémoglobine. 
L'activité  de  la  consommation  de  l'oxygène  par  les  tissus  est,  pour 
eux,  en  sens  inverse  de  l'élévation  thermique. 

Ainsi,  ni  l'analyse  des  produits  de  la  respiration,  ni  les  dosages 

1.  Ein  Beitrag  s.  Fieberlehre  (Arch.  f.  Physiol.  v.  Pflûgger^  vol.  XIV. 
i.  Ueber  d.  Stoffwechsel  fiebernd.  Thiere  (Arch.  f.  phys.  v.  Pflûgger,  t.  XXXII). 
—  Arch.  f.  Phys.  v.  Pflûgger,  1882. 

3.  Ici.,  1883. 

4.  Id.,  vol.  XXVII  et  XXIX  (Assemblée  des  naturalistes  et  des  médecins  alle- 
mands. Séance  du  24  septembre  188G). 

5.  Pflûgger,  Lilienfeld,  Zunlz,  etc.,  loc.  cit.  —  Henrijean,  Archives  de  biologie  de 
tan  Bambeke,  1886  (Travaux  du  laboratoire  de  Fredericq,  Liège,  1888,  vol.  I). 

6.  Deu'.sch.  Arch.  f.  klin.  Med.y  1815.  (Wiener  med.  Jahrbuch,  1881,  1882). 

7.  C.  R.  de  la  Soc.  de  biologie,  séance  du  18  février  1888. 
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d'oxygène,  ni  l'étude  des  produits  de  l'excrétion  urinaire  ne  peuvent 
fournir  la  solution  de  ce  problème  de  pathologie  expérimentale  :  en 
quoi  consiste  la  fièvre.  —  Bien  que,  d'après  ce  qui  précède,  il  soit 
fort  probable  que  l'étude  des  oxydations  organiques  soit  insuffisante 
pour  résoudre  la  question  qui  précède,  j'ai,  cependant,  voulu  re- 
prendre une  étude  qui  m'avait  déjà  retenu,  mais  en  modifiant  les 
conditions  d'expérience.  Au  lieu  de  me  servir,  comme  je  l'avais  fiait 
dans  mes  précédentes  recherches,  d'un  mélange  de  germes  infec- 
tieux provenant  d'une  infusion  de  foin  ou  de  viande  putréfiée,  je  me 
suis  servi  de  cultures  pures.  Jusqu'à  maintenant  on  ne  disposait  pas 
de  germe  isolé  permettant  de  produire  chez  les  animaux  de  labora- 
toire une  fièvre  bien  caractérisée.  Cette  lacune  a  été  récemment 
comblée  par  Charrin  S  qui  a  mis  en  lumière  les  propriétés  du  bacille 
pyocyanique.  La  maladie  provoquée  par  cette  bactérie  a  été  heu- 
reusement dénommée,  par  Bouchard  ',  maladie  d'étude.  —  En  ce 
qui  concerne  la  fièvre  dans  cette  maladie,  le  savant  professeur  de 
thérapeutique  rapporte  qu'il  a  obtenu  des  températures  de  40.9, 
42.4,  43.5,  par  inoculation  à  des  lapins  de  cultufe  d'un  âge  déter- 
miné (qu'il  ne  dit  pas).  —  Jusqu'à  maintenant  nous  n'avons  pu 
obtenir  des  températures  aussi  élevées;  mais  nous  espérons  y  par- 
venir et  reprendre  les  recherches  dont  nous  donnons  ici  les  résul- 
tats avec  des  écarts  de  température  semblables  qui  accuseront  peut- 
être  mieux  les  caractères  particuliers  de  la  fièvre,  lesquels  peuvent 
disparaître  ou  être  masqués  par  une  réaction  de  l'organisme  dans  les 
cas  de  moindre  intensité. 

Je  ne  m'arrêterai  pas  à  la  description  des  cultures  du  bacille 
pyocyanique;  ces  caractères  sont  suffisamment  connus  depuis  les 
beaux  travaux  des  savants  français.  Disons  seulement  que  nos  expé- 
riences ont  été  faites  au  moyen  de  cultures  dont  la  pureté  nous  était 
garantie  non  seulement  par  une  longue  pratique  des  méthodes  bac- 
tériologiques, mais  encore  par  le  contrôle  du  microscope  et  des  cul- 
tures. —  Celles  que  nous  avons  spécialement  employées  étaient 
faites  avec  du  bouillon  de  veau  stérilisé.  —  En  maintenant  celui-ci 
dans  un  milieu  à  25°,  on  voit,  dès  le  second  jour,  apparaître,  à  la 
surface  du  liquide,  une  mince  zone  d'un  vert  foncé;  quand  on  agite 
le  liquide,  on  le  voit  prendre  dans  toute  son  étendue  une  belle  colo- 
ration vert  pâle.  Celle-ci  ne  provient  pas  du  mélange  de  la  zone 
superficielle  avec  le  reste  du  liquide,  attendu  qu'elle  met  un  certain 
temps  à  apparaître;  elle  résulte  de  la  combinaison  de  l'oxygène  avec 


1.  C.  rend,  de  la  Soc.  de  biologie,  4887,  1888,  1889. 

2.  Thérapeutique  des  maladies  infectieuses,  1889,  Paris,  Savy,  p.  28. 
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la  substance  chromogène  renfermée  dans  le  liquide  nutritif.  Cette 
zone  disparaît,  les  premiers  jours  du  moins,  par  le  repos  ;  ultérieure- 
ment, elle  devient  persistante  dans  toute  retendue  du  liquide,  malgré 
le  repos.  Il  y  a  là  un  phénomène  digne  d'être  étudié  qui  est  peut-être 
en  rapport  avec  la  vie  du  microbe,  vis-à-vis  duquel  la  substance 
chromogène  jouerait,  pendant  les  premiers  jours,  un  rôle  analogue 
à  celui  de  l'hémoglobine  vis-à-vis  des  cellules  de  nos  tissus.  —  Peu 
à  peu,  la  couleur  de  la  culture  devient  de  plus  en  plus  foncée,  elle  est 
bientôt  d'un  brun  presque  noir. 

La  virulence  des  cultures  varie  avec  l'âge;  nous  pourrons  aussi 
dire  que  les  cultures  de  même  âge  ne  possèdent  pas  toujours  une 
action  identique  sur  les  différents  animaux.  Il  y  a  une  influence  par- 
ticulière de  ceux-ci,  dont  il  est  nécessaire  de  tenir  compte  dans  l'étude 
de  la  fièvre.  Il  ne  s'agit  pas  ici  de  quelque  chose  d'analogue  à  l'im- 
munité, attendu  que  les  animaux  succombent  tous  à  l'influence  de 
cultures  de  môme  âge  quand  elles  sont  injectées  en  quantités  égales 
dans  le  sang.  Mais,  par  exemple,  une  culture  obtenue  en  laissant  la 
culture  de  microbe  dans  du  bouillon  de  veau,  quarante-huit  heures 
à  Fétuve  à  25  degrés,  provoque  une  fièvre  qui  atteint  41,2  chez  un 
lapin,  tandis  qu'une  autre  culture,  faite  dans  les  mêmes  conditions 
et  maintenue  pendant  le  même  temps  que  la  première  dans  l'étuve, 
ne  produit,  au  contraire,  aucune  fièvre,  tandis  que  la  mort  survient 
après  le  même  temps.  Il  est  cependant  impossible  de  découvrir  la 
moindre  différence  entre  ces  cultures.  Ce  qui  prouve  encore  mieux 
l'influence  particulière  de  ranimai  dans  le  développement  de  la 
fièvre,  c'est  le  fait  qu'une  culture  de  bacille  pyocyanique  vieille  de 
trente-six  heures,  injectée  à  la  dose  de  2  ce.  dans  la  veine  margi- 
nale, à  deux  lapins  de  même  poids  (1930  et  1960  grammes),  ne  pro- 
voque, chez  le  premier,  aucune  élévation  notable  de  la  température, 
tandis  que,  chez  le  second,  on  voit  celle-ci  monter  de  39.6  à  41,3  en 
moins  de  quatre  heures.  —  Le  fait  de  l'influence  variable  d'un 
microbe  pathogène  sur  la  production  de  la  fièvre  suivant  l'âge  des 
cultures,  de  même  que  les  observations  qui  précèdent,  prouve  bien 
que  la  théorie  de  Gamaleïa  !  et  Gharrin  *  ne  peut  suffire  à  expliquer 
l'élévation  thermique  dans  ces  cas.  Les  expériences  de  ces  auteurs 
prouvent  à  l'évidence  que  l'injection  do  microbes  morts  dans  le 
saog  est  une  source  de  fièvre,  mais  l'explication  qu'ils  en  donnent 
n'est  pas  irréfutable,  la  fièvre  pouvant  naître  à  la  suite  de  cir- 
constances excessivement  variées;  dans  tous  les  cas,  nous  le  répé- 


i.Ann.  de  t  Institut  Pasteur,  1889. 

2.  C.  rendus  de  la  Soc.  de  biologie,  1889. 
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tons,  c'est  vraisemblablement  là  un  mécanisme  sans  importance  dans 
la  production  des  fièvres  infectieuses.  —  La  pathogénie  de  celle-ci 
est,  évidemment,  très  complexe,  nous  en  redirons  un  mot  ultérieu- 
rement, quand  nous  aurons  exposé  le  résultat  de  nos  recherches. 

Nos  expériences   ont  été   pratiquées  sur  le  lapin.  Nous  nous 
sommes  servis  pour  doser  l'oxygène  absorbé  (ce  gaz  représentant  la 
totalité  des  oxydations  organiques)  d'un  appareil  de  Regnaultet  Reiset 
modifié.  Le  lapin  respire  par  une  canule  trachéale  l'oxygène  d'une 
cloche  graduée  qui  flotte  sur  une  solution  saturée  de  chlorure  cal- 
cique  (cette  solution  dissout  peu  de  gaz,  oxygène,  azote).  La  cloche 
est  maintenue  en  équilibre  dans  toutes  les  positions  par  un  contre- 
poids à  syphon,  contenant  du  mercure.  L'oxygène  arrive  à  l'animal 
et  retourne  à  la  cloche  en  passant  par  deux  flacons  laveurs  renfer- 
mant une  solution  concentrée  de  potasse  caustique  ;  avant  de  ren-  » 
trer  dans  la  cloche,  il  passe  encore  sur  de  la  potasse  caustique  en 
substance,  de  telle  sorte  que  tout  TCO*  se  trouve  absorbé  et  qu'il 
suffit  de  lire  sur  la  cloche  pour  avoir  directement  la  quantité  d'oxy- 
gène pur  absorbé  pendant  un  certain  temps.  Pour  favoriser  l'absorp- 
tion de  tout  l'anhydride  carbonique,  on  fait  passer  plusieurs  fois 
l'oxygène  par  les  flacons  laveurs,  en  l'aspirant  et  en  le  refoulant  au 
moyen  de  flacons  remplis  de  la  même  solution  et  disposés  à  cet 
effet.  —  Chaque  expérience  dure  dix  minutes.  L'animal  est  à  jeun 
depuis  la  veille  et  ne  reçoit  aucune  nourriture  dans  le  cours  des 
expériences,  il   est  placé  dans  une  caisse   à   fond  incliné  dans 
laquelle  il  se  tient  rapidement  tranquille,  dès  qu'il  s'est  rendu 
compte  de  l'inutilité  des  efforts  qu'il  fait  pour  fuir.  L'animal  n'est 
mis  en  expérience  qu'après  quelque  temps  de  repos.  On  prend  la 
température  dans  le  rectum,  toujours  avec  le  même  thermomètre, 
sans  qu'il  soit  nécessaire  de  remuer  beaucoup  l'animal.  Ces  précau- 
tions sont  nécessaires  avec  un  animal  aussi  sensible  que  le  lapin. 
Le  repos  fait  toujours  tomber  la  colonne  thermométrique,  tandis  que 
les  mouvements  provoquent  rapidement  une  modification  notable,  en 
sens  inverse. 

Nous  avons  dit  que  le  lapin  ne  recevait  aucune  nourriture  pen- 
dant le  cours  des  expériences;  c'est  cependant  là  une  précaution  qui 
ne  paraît  pas'absolument  indispensable  dans  le  cas  d'expériences 
sur  la  fièvre.  En  effet,  selon  Herfeld,  si  l'élimination  de  l'urée  chez 
l'homme  sain  est  fortement  influencée  par  la  nourriture  et  nulle- 
ment par  la  température,  chez  le  sujet  fiévreux,  au  contraire,  la  tem- 
pérature aurait  une  influence  marquée,  tandis  que  l'alimentation 
serait  sans  effet.  —  Les  expériences  sont  pratiquées  le  plus  souvent 
de  telle  façon  que  nous  possédons,  à  la  fois,  les  chiffres  des  quan- 


' 
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tités  d'oxygène  absorbé  par  un  môme  lapin  à  l'état  normal  et  à  l'état 
de  fièvre. 

Avant  de  nous  occuper  de  ce  qui  se  produit  dans  ce  dernier  cas, 
arrêtons- nous  un  instant  aux  chiffres  d'oxygène  absorbé  par 
Tanimal  n'ayant  encore  subi  aucune  inoculation. 


Tableau  I. 

Quantités  d'oxygène  absorbé 

par  kilogr.  de  lapin, 

Séries  auxquelles  ces  chiffres 

Température  pris 

par  heure. 

sont  empruntés. 

le  rectum. 

899,2 

II 

39«,2 

934,2 

II 

39°,5 

720,5 

I 

39°,t 

613,9 

I 

39° 

977,5 

XII 

39°,8 

717,1 

XIII 

39°,3 

688,3 

XIII 

39°,5 

741,7 

XIII 

39°,5 

936,4 

XVI 

38°,9 

1030 

XVI 

39M 

890 

XVII 

39°,2 

890 

xvu 

39°,2 

530,9 

XVIII 

38°,7 

546,6 

XVIII 

38°,7 

982 

XX 

38°,7 

876 

XX 

38°,7 

841 

XX 

39°,1 

828,5 

XXVII 

39°,1 

732,8 

XXVII 

39°,3 

808,4 

XV 

39°,4 

719,4 

XV 

39°,3 

Ce  qui  nous  frappe  dans  le  tableau  précédent,  c'est  la  grande 
divergence  entre  les  chiffres  représentant  les  quantités  d'oxygène 
absorbé  par  kilogramme  d'animal  et  par  heure,  pour  une  même 
température.  —  Évidemment,  si  celle-ci  était  fonction  unique  des 
combustions  intraorganiques,  la  température  devrait  être  d'autant 
plus  élevée  que  le  chiffre  d'oxygène  absorbé  est  plus  considérable  ; 
mais  la  température  animale  ne  doit  pas  être  regardée  comme  la 
conséquence  immédiate  de  l'oxygène  absorbé  ou  de  l'anhydride  car- 
bonique exhalé  f.  Les  combustions  organiques  ne  sont  pas  directes, 
les  réactions  se  produisant  au  sein  des  tissus  animaux  sont  trop 
complexes,  même  normalement,  pour  qu'il  soit  possible  de  calculer 
la  chaleur  animale  au  moyen  des  quantités  d'CO*  et  d'H'O  produites 
d'oxygène  absorbé,  parce  que  le  calcul  ne  peut  être  fait  comme  si 
l'oxygène  brûlait  du  C  et  de  l'hydrogène  pur.  —  Les  réactions  qui 
s'effectuent  au  sein  même  de  notre  organisme  sont  excessivement 

I.  C.  rendus  de  VAc.  des  sciences,  juin  1881.  —  C.  rendus  de  la  Soc.  de  biologie, 
1885,  p.  54,  et  1888,  p.  404. 
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compliquées;  elles  se  font  avec  production  ou  absorption  de  calo- 
rique. La  chaleur  que  nous  constatons  est  la  résultante  de  l'en- 
semble de  ces  phénomènes.  —  Toutefois,  il  est  permis  d'admettre 
que  ces  réactions  sont  constantes  chez  l'animal  sain  et  qu'elles  sont 
établies  sur  un  type  particulier,  pour  une  espèce  déterminée,  et 
modifiées  seulement  dans  certains  états  pathologiques.  —  La  tempé- 
rature animale  dépend  en  outre  d'un  second  facteur  :  le  rayonne- 
ment de  calorique,  en  sorte  qu'elle  est  la  résultante  des  réactions 
chimiques  et  du  rayonnement  de  calorique. 

La  question  qui  s'impose,  par  conséquent,  est  celle  du  mécanisme 
de  la  radiation  du  calorique.  Existe-t-il  une  relation  entre  l'intensité 
des  oxydations  intraorganiques  et  ce  phénomène?  En  d'autres 
termes,  lorsque  les  oxydations  intraorganiques  augmentent,  les 
produits  formés  agissent-ils  sur  les  centres  nerveux  de  façon  à 
exercer  une  influence  sur  l'émission  de  chaleur  T  Nous  avons  cherché 
à  éclaircir  ce  point  au  moyen  de  recherches  calorimétriques,  nous 
nous  sommes  servi  d'un  calorimètre  de  d'Arsonval  modifié  par  Fré- 
déricq  '.  Le  récipient  calorimétrique  est  en  fer-blanc  ;  il  constitue 
une  boîte  à  double  paroi  formée  de  deux  moitiés  réunies  par  une 
charnière.  L'animal  sur  lequel  on  pratique  l'expérience  se  trouve 
dans  l'espace  interne  de  la  boîte  métallique;  les  cavités  comprises 
entre  les  deux  parois  sont  hermétiquement  fermées;  elles  commu- 
niquent seulement  par  un  tube  en  T,  avec  un  manomètre  qui 
indique  la  température  de  l'enceinte  comprise  entre  les  parois. 

Ainsi  que  d'Arsonval  *  le  fait  remarquer,  c  si  l'on  employait  un 
manomètre  à  air  libre  pour  mesurer  réchauffement  de  l'espace  clos, 
il  faudrait  tenir  compte  des  variations  barométriques  et  thermomé- 
triques du  milieu  ambiant  pendant  la  durée  de  l'expérience.  Pour 
éliminer  à  la  fois  ces  deux  corrections,  on  relie  la  seconde  branche 
du  manomètre  à  un  grand  flacon  qui  se  trouve  dans  la  même  pièce 
que  le  calorimètre.  Avec  cette  disposition,  le  manomètre  indique 
constamment  la  différence  de  température  du  calorimètre  et  du 
milieu  ambiant,  c'est-à-dire,  précisément,  la  quantité  à  mesurer. 

«  En  effet,  plaçons  une  source  de  chaleur,  un  lapin,  dans  l'appa- 
reil, puis  attendons  le  moment  où  le  nouvel  équilibre  de  la  tempé- 
rature sera  établi,  celui  où  la  colonne  du  manomètre  ne  monte  plu*- 
A  ce  moment,  l'appareil  perd,  par  rayonnement  dans  l'atmosphère, 
autant  de  chaleur  qu'il  en  reçoit  du  lapin.  D'après  la  loi  de  Newton, 

1.  De  Vact.  phys.  des  soustr.  sanguines  (Tr.  du  laborat.  de  Physiologie  de  £*»•" 
t.  I,  p.  133). 

2.  La  Lumière  électrique,  18  oct.  1884  (Comptes  rendus  de  la  Société  de  biolog*- 
1884).  —  Richet,  Comptes  rendus  de  la  Société  de  biologie,  1884-1885. 


F.  HENRIJEAN.   —  SUR  LA  PATHOGÉNIE  DE  LA  FIÈVRE     915 

la  quantité  de  chaleur  rayonnée  en  un  temps  donné  est  proportion- 
nelle à  l'excès  de  la  température  sur  le  milieu  ambiant  (pour  des 
différences  inférieures  à  30°).  La  hauteur  à  laquelle  s'arrête  la  co- 
lonne du  manomètre  est  proportionnelle  à  cet  excès  de  température 
et,  par  conséquent  aussi,  à  la  source  de  chaleur  contenue  dans  le 
calorimètre.  Une  simple  lecture  de  la  hauteur  manométrique  indi- 
quera le  nombre  de  calories  que  l'animal  produit  par  heure,  d 

La  ventilation  à  l'intérieur  du  calorimètre  est  assurée  par  les  joints 
qui  séparent  les  deux  moitiés  de  l'appareil  et  par  un  orifice  situé  à  la 
partie  inférieure  de  l'appareil.  —  Celui-ci  est  posé  sur  un  support 
à  trois  branches  qui  permet  le  rayonnement  de  l'appareil  dans  tous 
les  sens.  —  La  graduation  de  l'appareil  se  fait  empiriquement  au 
moyen  d'une  source  constante  de  chaleur,  d'intensité  connue;  la 
graduation  de  celui  dont  nous  nous  sommes  servis  a  été  faite  au 
moyen  d'un  fil  de  platine  chauffé  par  le  passage  d'un  courant  élec- 
trique constant;  une  calorie  correspond  à  2  centimètres  de  hauteur 
du  manomètre.  —  L'appareil  est  frotté  avant  les  expériences  avec  un 
mélange  de  craie  et  d'alcool,  afin  que  sa  surface  possède  toujours  le 
même  pouvoir  émissif.  Enfin  les  expériences  sont  faites  dans  un 
local  dont  la  température  n'a  pas  varié  d'un  degré  pendant  la  durée 
des  recherches.  Toutes  les  lectures  sont  faites  à  distance,  au  moyen 
d'une  lunette. 

Sous  l'influence  de  l'injection  sous-cutanée  d'urée  ou  d'urine  de 
lapin  stérilisée,  le  rayonnement  du  calorique  a  été  diminué. 

Lapin  de  2030  grammes  placé  dans  le  calorimètre  à  sept  heures 
du  matin  : 

930,  hauteur  de  la  colonne  manométrique  :  155  =  7,7  calories. 

A  9  h.  30,  on  fait  une  injection  sous-cutanée  de  25  ce.  d'eau  dis- 
solvant 5  grammes  d'urée.  Pendant  le  temps  de  l'opération  le  calori- 
mètre est  maintenu  chaud  par  un  autre  lapin. 

A 10  heures,  hauteur  manométrique,  131  =  6,5  calories. 
10  h.  15,  —  128  =  6,4      — 

10  h.  30,  —  138  =  6,9       — 

10  h.  45,  —  143  =  7,1       — 

11  h.  30  —  155  =  7,7      — 
1  heure,                     —                  168  =  8,1       — 

La  diminution  a  continué  quelque  temps,  jusqu'à  10  h.  15,  pour 
remonter  insensiblement  et  revenir  à  la  normale  à  11  h.  30. 
Lapin  de  1900  grammes  mis  dans  le  calorimètre  à  six  heures  : 
A  7  h.  45,  hauteur  manométrique,  188  =  9,4  calories. 

8  h.  25,  —  183  =  9,1      — 

On  injecte,  à  8  h.  30,  20  ce.  d'urine  stérilisée  dans  le  tissu  cellu- 
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laire  sous-cutané,  en  prenant  les  mêmes  précautions  que  précédem- 
ment. 

A  9  h.  30,  hauteur  manométrique,  457  =  7,8  calories. 

9  h.  50,  —  159  =  7,9      — 

10  h.  30,  —  162  =  8,1      — 

C'est-à-dire  qu'il  y  a  également  diminution  dans  rémission  de 
calorique,  sous  l'influence  de  l'injection  sous-cutanée  d'urine  stéri- 
lisée. 

Il  semblerait  devoir  résulter  de  ces  expériences  que  la  tempé- 
rature dans  le  cas  où  l'urée  augmente  devrait  monter  d'une  manière 
continue.  Mais  il  se  pourrait  que  les  produits  des  oxydations  orga- 
niques agissent  sur  l'intensité  même  de  ces  combustions  pour  les 
ralentir,  comme  les  produits  d'un  brasier,  s'ils  ne  sont  enlevés,  finis- 
sent par  éteindre  la  flamme.  C'est  ce  qui  arrive  en  effet. 

Un  lapin  absorbant,  par  kilogramme  et  par  heure,  870  ce.  d'oxy- 
gène n'absorbe  plus,  sous  l'influence  d'une  injection  sous-cutanée 
de  15  grammes  d'urée,  que  692  ce.  par  kilogramme  et  par  heure.  Le 
chiffre  d'oxygène  absorbé  tombe  à  567  ce  par  kilogramme  et  par 
heure,  sous  l'influence  de  l'injection  sous-cutanée  de  45  ce  d'urine 
de  lapin  stérilisée. 

Il  serait  important  de  déterminer,  d'une  part,  les  limites  dans  les- 
quelles les  éléments  de  l'urine  agissent  dans  ce  sens  et,  d'autre  part, 
quels  sont  les  éléments  les  plus  actifs.  Les  expériences  que  nous 
avons  effectuées  dans  cette  direction  sont  encore  trop  peu  nom- 
breuses pour  nous  permettre  de  nous  prononcer;  il  nous  suffit  pour 
le  moment  de  signaler  l'intérêt  de  cette  question,  nous  réservant  de 
reprendre  prochainement  cette  étude.  Nos  recherches  sur  ce  point 
nous  avaient  déjà  donné  les  résultats  qui  précèdent,  quand  nous 
avons  eu  connaissance  du  travail  de  Bouchard  dans  lequel  le  savant 
professeur  établit  que  l'urine  renferme  des  éléments  qui  produisent 
un  abaissement  de  la  calorification;  il  est  probable  que  ces  éléments 
jouent  un  rôle  dans  la  régularisation  thermique. 

Nous  donnons  maintenant,  dans  les  tableaux  qui  vont  suivre,  les 
résultats  de  nos  recherches  sur  les  animaux  atteints  de  fièvre  pyo- 
cyanique. 

Les  chiffres  représentant  l'oxygène  absorbé  sont  calculés  par 
kilogramme  de  poids  du  corps  et  ramenés  à  0°  et  à  760  mm.  Nous 
désignons  sous  le  nom  d'oxygène  brut,  le  chiffre  de  l'oxygène, 
n'ayant  subi  aucune  correction,  absorbé  par  l'animal  pendant  les 
10  minutes  que  dure  une  expérience. 
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Série  I. 


29  mai  1889. 

(Lapin  de  2070  grammes.)  • 

Volumes  d'oxygène 

absorbé  par 

Volumes  d'oxygène 

kilogr.  et  par  heure 

Température 

absorbé  en  10  minutes 

N-  d'ordre. 

réduits  à  0,760  mil!. 

Heures. 

rectale. 

non  réduits. 

1 

» 

9» 

39°,  1 

270 

2 

720,5 

10,21 

39°,  1 

260 

3 

693,9 

10,40 

39° 

260 

4 

693,9 

11» 

39°,  4 

260 

5 

693,9 

11,1/2 

39°,4 

260 

6 

693,9 

11,40 

39°,4 

260 

7 

693,9 

12,10 

39°,4 

260 

8 

693,9 

12,25 

39°,4 

260 

9 

693,9 

12,35 

39°,  4 

260 

10 

693,9 

12,47 

39»,4 

260 

11 

667,2 

1,15 

39-, 4 

260 

12 

746,6 

1,38 

39°,9 

250 

13 

746,6 

1,54 

40°,3 

200 

14 

773,9 

2,14 

■ 

280 

15 

800,5 

2,28 

40M 

300 

16 

720,5 

2,44 

» 

270 

17 

854,4 

3,3' 

■ 

320 

.      18 

746,6 

3,17 

» 

280 

1U 

693,9 

4,7' 

39°,  5 

260 

20 

800,5 

5,16 

39a,9 

300 

21 

773,9 

5,47 

40°,3 

290 

22 

693,9 

6,31 

40%6 

260 

23 

613,6 

73 

40%5 

230 

24 

557,6 

10,17 

40°,5 

210 

25 

591,7 

5,40* 
Série  II. 

39°,6 

220 

18  mai  1889.  (Lapin  mâle  de  2075  grammes.) 

Volumes  d'oxygène 

absorbé  par 

kilogr.  et  par  heure 

Volumes  d'oxygène 

en  ce.  réduits  à 

Température 

absorbé  en  10  minutes 

N*  d'ordre. 

0,760  mill. 

Heures. 

rectale. 

non  réduits. 

1 

899,2 

10,37 

39°,2 

340 

2 

934,5 

11,55 

39°,5 

350 

3 

882,1 

12,35  - 

39°,7 

330 

4 

772 

1,30 

40°,4 

290 

5 

745,4 

2,30 

39°,5 

280 

6 

612,2 

3,30 

39°,5 

230 

7 

666,4 

4,30 

39\5 

250 

8 

798,9 

5,30 

40°,2 

300 

9 

798,9 

6,25 

39°,9 

300 

10 

798,9 

7.28 

40" 

300 

11 

772 

8,10 

39°,  9 

290 

12 

720,7 

10,45  soir 

40°,5 

277 

13 

882,1 

9,56  matin 

6       40°,2 

330 

14 

745,1 

10,50 

40° 

280 

15 

745,1 

2,37 

39«\7 

280 

16 

639,3 

7      soir" 

35*,7 

2i0 

1.  Trachéotomie  a  9  heures  et  demie. 

2.  Injection  sous-cutanée  à  11  h.  10  de  bacille  pvocyanique  dans  eau. 

3.  21  mai  1889. 

4.  Mort  à  7  heures  et  demie. 

5.  A  12  h.  35,  injection  dans  les  veines  de  1  ce.  2  de  culture  de  bacille  pyo- 
cyanique  dans  le  bouillon. 

6.  19  mai  1889. 

7.  Mort  la  nuit. 
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Série  III. 

20  mai  1889. 

{Lapin  de  1610  grammes.) 

Volâmes  d'oxygène 

absorbé  par 

kilogr.  et  par  heure 

Volumes  d'oxygèn* 

en  ce.  ramenés  à 

Température 

absorbé  en  10  minute» 

N"  d'ordre. 

0,760  mill. 

Heures. 

rectale. 

non  réduits. 

» 

» 

9,30* 

39°,25 

• 

1 

825,8 

10 

39°,  4 

236 

2 

654,6 

18 

39°,4 

190 

3 

582 

12,24 

38°,7 

170 

4 

450,5 

1,30 

38«,7 

130 

5 

550 

2,35 

38°,7 

160 

6 

683,8 

3,30 

38°,6 

200 

7 

601,4 

6,45 

39°,7 

175 

8 

550 

8,14 

37°,7 

160 

9 

377,8 

9,10 

35°,7 

110 

10 

344 

10,10» 
Série  ¥. 

34°,5 

100 

22  mai  1889. 

(Lapin  de  1750  grammes. 

) 

Volumes  d'oxygène 

absorbé  par 

kilogr.  et  par  heure 

Volumes  d'oxytrène 

en  c.c.  ramenés  à 

Température 

absorbé  en  10 minute* 

N°*  d'ordre. 

0,760  mill. 

Heures. 

rectale. 

non  réduits. 

i 

628,5 

9,253 

38°,8 

• 

2 

628,5 

9,35 

38%4 

200 

3 

566 

12,3 

39°,1 

180 

4 

» 

1,30 

39°,  3 

• 

5 

660 

J        S*  «0 

1,90 

39°,5 

210 

6 

660 

3,45 

39*,6 

210 

7 

644,5 

5 

39°,6 

205 

8 

644,5 

7 

39°,7 

205 

9 

314,5 

6  matin* 
Série  ¥1. 

35°,2 

100 

23  mai  1889. 

(Lapin  de  1800 

1  grammes.) 

Volumes  d'oxygène 

absorbé  par 

kilogr.  et  par  heure 

Volumes  d'oxygène 

en  ce.  ramenés  à 

Température 

absorbé  en  10  minute* 

N01  d'ordre. 

0,760  mill. 

Heures. 

rectale. 

non'  réduits. 

» 

» 

9,30» 

39*,4 

• 

1 

730 

12,38 

40°,4 

240 

2 
3 
4 

699,3 

2,20 

40°,4 

230 

547,3 

• 

3,23 

39°,9 

» 

180 

«0 

0 

669 

4,50 

39*,8 

220 

6 

730 

6,26 

40°,5 

260 

7 

730 

8 

40°,3 

240 

8 

699,3 

10,1/4 

40%2 

230 

9 

303 

9« 

35°,8 

100 

• 

M 

P 

» 

■ 

1.  On  pratique  la  trachéotomie  et  Ton  injecte  0,5  c.c.  d'une  émulsion  de  bacille 
pyocyanique  dans  eau  stérilisée,  à  9  h.  30;  l'émulsion  est  d'un  blanc  laiteux, 
excessivement  riche  en  bacilles.  La  culture  datait  du  17  mai  1889. 

2.  Mort  à  11  heures;  température,  34°,5. 

3.  Injection  dans  la  veine  de  l'oreille  d'émulsionde  bacille  pyocyanique  dans  l'eau. 

4.  23  mai  1889. 

5.  9  h.  30,  injection  dans  les  veines  de  0  c.c.  5  de  culture  bacille  pyocyaoiqoe 
dans  bouillon. 

6.  24  mai  1889. 

7.  Mort  à  10  h.  15. 
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Série  VII. 

2k  mai  1889. 

(Lapin  de  1820  grammes.) 

Volâmes  d'oxygène 

absorbé  par 

kilogr.  et  par  heure 

Volumes  d'oxygène 

en  ce.  ramenés  à 

Température    absorbé  en  10  minutes 

N«  d'ordre. 

0,760  mil!. 

Heures. 

rectale. 

non  réduits. 

1 

* 

9,25* 

39° 

» 

2 

088,6 

9,51 

38°,7 

230 

3 

725,2 

11,5 

39°,  1 

240 

4 

658,2 

12,16 

39%8 

220 

5 

658,2 

1,8 

40°,4 

220 

6 

628,5 

2,20 

40°,3 

210 

7 

568,5 

3,20 

39°,8 

190 

8 

595,6 

5,20 

39%8 

200 

9 

595,6 

5,45» 
Série  VIII. 

39°,7 

200 

18  mai  1889. 

(Lapin  de  1865  grammes.) 

Volumes  d'oxygène 

absorbé  par 

kilogr.  et  par  heure 

Volumes  d'oxygène 

en  c.o.  ramenés  à 

Température    absorbé  en  10  minutes 

N"  d'ordre. 

0,760  mill. 

Heures. 

rectale. 

non  réduits. 

1 

» 

9,30» 

38°,4 

» 

2 

586,1 

11,20 

38°,4 

200 

3 

551,7 

2,1 

39° 

190 

4 

586,1 

3,4 

39°,6 

200 

5 

586,1 

6,50 

39°,8 

200 

6 

586,1 

7* 
Série  IX. 

39»,8 

200 

23  mai  1889. 

(Lapin  de  1915  grammes.) 

Volumes  d'oxygène 

absorbé  par 

kilogr.  et  par  heure 

Volumes  d'oxygène 

en  ce.  ramenés  à 

Température    i 

ibsorbé  en  10  minutes 

N«»  d'ordre. 

0,760  mil. 

Heures. 

rectale. 

non  réduits. 

1 

1078,7 

9,20» 

39°. 

390 

2 

■ 

11 

40°,6 

• 

3 

» 

12,22 

4I',8 

* 

4 

B 

1,20 

41°,8 

n 

5 

• 

2 

41°,7 

» 

6 

• 

3,30 

40°,  9 

n 

7 

• 

4,156 

43°,7 

» 

8 

904,7 

4,54 

40°,2 

330 

9 

850,7 

5,30 

40«,1 

310 

10 

709,9 

6,11 

40°,1 

260 

li 

573,5 

7,3 

39°,5 

210 

12 

409,5 

9,27 

38°,9 

150 

13 

S23,l 

10,20 

38%8 

155 

1.  9  h.  30,  injection  dans  les  veines  de  2  ce.  de  culture  bacille  pyocyanique 
dans  bouillon. 

2.  Mort  à  7  heures  matin;  température,  37°,9. 

3.  Injection  sous-cutanée  de  6  ce.  de  culture  bacille  pyocyanique  dans  bouil- 
lon. A  11  h.  20,  injection  de  2  ce.  de  culture. 

4.  Mort  la  nuit. 

5.  Injection  dans  la  veine  de  l'oreille  de  1  ce.  de  culture  de  bacille  pyocya- 
nique dans  bouillon. 

6.  Mouvements  considérables;  4  h.  20;  injection  sous-cutanée  d'un  gramme 
d'antipyrine. 
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Série  XH. 

29  mai  1889. 

(Lapin  de  2120  grammes.) 

Volâmes  d'oxygène 

absorbé  par 

kilogr.  et  par  heure 

Volumes  d'oxygène 

en  ce.  ramenés  à 

Température    i 

absorbé  eo  10  minutes 

NM  d'ordre. 

0,760  mill. 

Heures. 

rectale. 

non  réduit». 

1 

» 

*    9 

39M 

• 

2 

977,5 

10,37» 

39#,8 

380 

3 

861,7 

11,19 

39°,9 

335 

4 

875 

12,30 

39%9 

340 

5 

900 

1,12 

41V 

350 

6 

771,6 

3,10 

41°,3 

300 

7 

964,6 

4 

41°,2 

375 

8 

919 

4,50 

40°,9 

370 

9 

» 

5,20 

40° 

» 

10 

900 

7,9 

38°,3 

350 

11 

771,6 

10,50 

38° 

300 

12 

896,3 

6,22 
Série  MU. 

40%2 

330 

1er  juin  1889. 

(Lapin  de  1915  grammes.) 

Volumes  d'oxygène 

absorbé  par 

kilogr.  et  par  henre 

Volumes  d  oxygène 

en  ce   ramenés  à 

Température 

absorbé  en  10  minutes 

N"  d'ordre. 

0,760  mill. 

Heures. 

rectale. 

non  réduits. 

1 

» 

9 

39*,3 

• 

2 

717,1 

12,22* 

39%3 

250 

3 

688,3 

1,42 

39«,5 

240 

4 

741,7 

3,9 

39<>,5 

260 

5 

741,7 

5,7 

39«,5 

260 

6 

860,6 

6,10 

39°,7 

300 

7 

631,6 

6,57 

39»,5 

220 

8 

603,1 

7,40 

39«,5 

210 

9 

732,8 

10,40 

40%3 

255 

10 

688,3 

7      matin 
Série  XVI. 

»      40%5 

240 

3  juin  1889. 

(Lapin  de  1730  grammes.) 

1 

Volumes  d'oxygène 

absorbé  par 

• 

kilogr.  et  par  heure 

Volumes  d'oxygène 

en  ce.  ramenés  à 

Tempéra  tare 

absorbé  en  10  minutes 

N*  d'ordre. 

0,760  mill. 

Heures. 

rectale. 

non  réduits. 

1 

936,  i 

10,33* 

38°,9 

290 

2 

1030 

11,25 

39°,1 

330 

3 

937,1 

1,2 

40°,2 

300 

4 

781,7 

2,14 

40%4 

250 

5 

812,7 

4 

41°,2 

260 

6 

• 

5- 

4f,l 

• 

1.  11  h.  40,  injection  de  1  ce.  de  culture  de  bacille  pyocyanique  dans  les 
veines. 

2.  A  5  h.  20,  injection  sous-cutanée  de  5  ce  de  culture  de  bacille  pyocyanique 
stérilisée. 

3.  2  juin  1889;  mort  à  8  h.  30. 

4.  12  h.  25,  injection  dans  les  veines  de  l'oreille  de  2  ce.  de  culture  pyocya- 
nique dans  bouillon. 

5.  Section  moelle.  Mort. 
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Série  X  VIL 

4  juin  1889. 

(Lapin  de  1125 

grammes.) 

N"  d'ordre. 

Volumes  d'oxygène 
absorbé  par 
kilogr.  et  par  heure 
en  ce.  ramenés  à 
0,760  mill. 

Heures. 

Température 
rectale. 

Volumes  d'oxygène 
absorbé  en  10  minutes 
non  réduits. 

1 
2 
3 
4 

0 

6 

7 
8 

890 

890 

856,4 

732,5 

764,1 

731,7 

824 

763,4 

10,301 
11,52 

1,15 

2 

3 

4,27 

5,50 

7 

Série  XVIII. 

39°,2 

39°,2 

39%7 

40« 

39°,8 

39°,3 

39°,7 

39°,7 

280 
280 
270 
230 
240 
230 
260 
240 

'i  juin  1889. 

{Lapin  de  1155  grammes.) 

N«  d'ordre. 

Volumes  d'oxygène 
absorbé  par 
kilogr.  et  par  heure 
en  cr.  ramenés  à 
0,760  mill. 

Heures. 

Température 
rectale. 

Volumes  d'oxygène 
absorbé  en  10  minutes 
non  réduit». 

1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 

530,9 

546,6 

656 

724,9 

687,8 

624,9 

624,9 

10,50» 
11,30 

1,30 

3,45 

4,50 

6,25 

7,253 

Série  XIX. 

38°,7 
38°,7 
38°,2 
38«.5 
38%2 
3T,9 
37°,7 

170 

1  JO 

210 
200 
220 
200 
200 

5  juin  1889. 

(Lapin  de  2060  grammes.) 

N"  d'ordre. 

Volâmes  d'oxygène 

absorbé  par 
kilogr.  et  par  heure 
en  ce.  ramenés  à 
0,760  mill. 

Heures. 

Température 
rectale. 

Volumes  d'oxytrène 
absorbé  en  10  minutée 
non  réduit». 

■ 
1 
2 
3 
4 

m 

•■) 
6 

7 
8 
9 

• 
804,4 
729,1 
616,6 
697,2 
697,2 
670,4 
563 
509,7 
429 

9,15 
9,50* 
10,4 
11,30 
1,50 
2,50 
3,30 
4,25 
5,30 
6,50 

38°,7 

39°,2 

39°,8 

39°,8 

40» 

39°,7 

39*,6 

39°,6 

39°,  4 

39°,2 

» 
300 
270 
230 
260 
260 
250 
210 
190 
160 

1.  12  h.  15,  injection  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  de  4  ce.  de  culture 
bacille  pyocyanique  dans  bouillon. 

2.  A  il  h.  50,  injection  des  veines  de  l'oreille  de  2  ce.  de  culture  bacille 
pyocyanique  dans  bouillon. 

3.  Mort  la  nuit. 

>  9  h.  40,  injection  des  veines  de  l'oreille  de  2  ce  de  culture  bacille  pyocya- 
nique dans  bouillon. 
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-  Série  XX. 

5  juin  1889. 

(Lapin  de  1575  grammes.) 

Volumes  d'oxygène 

absorbé  par 

kilogr.  et  par  heure 

Volume»  d'oxycfnr 

en  e.r.  ramené*  à 

Température 

absorbé  en  lOmiimi»- 

N°»  d'ordre. 

0,760  mill. 

Heures». 

rectale. 

non  rédoit!». 

1 

982 

10,18 

38%7 

280 

2 

816,9 

11* 

38»,7 

250 

3 

841,5 

11,50 

39%t 

240 

4 

■ 

12,35 

39°,  4 

• 

5 

• 

1,10 

39°.3 

• 

6 

■ 

1,40 

39°,i 

• 

7 

736,7 

2,10 

39°,5 

210 

8 

772 

2,40 

40M 

220 

9 

806,4 

4 

39°,8 

230 

10 

736,1 

5 

39%9 

210 

11 

736,7 

6,20 

39°,3 

210 

12 

631,2 

11,50» 
Série  XXI. 

40%4 

180 

Lapin 

i  de  2105  grammes. 

Volumes  d'oxygène 

absorbé  par 

kilogr.  et  par  heure 

Volumes  d'oiyjrèric 

en  c.o.  ramenés  h 

Température 

absorbé  en  10  minute» 

N°«  d'ordre. 

0,76()  mill. 

Heures. 

rectale. 

non  réduits. 

1 

» 

9» 

39°,5 

• 

2 

574 

10,30 

40°,3 

220 

3 

548,1 

11,15 

39°,5 

210 

4 

417,5 

2 

39°,2 

160 

5 

598,5 

3,30 

38°,2 

230 

6 

440,0 

5,50 
Série  XXII. 

38°,2 

170 

6  juin.  (Lapin  de  1750 

grammes.) 

Volumes  d'oxygène 

absorbé  par 

kilogr.  et  par  heure 

. 

Volumes  d'oijtrrn»- 

en  o.c.  ramenés  à 

Température 

absorbé  en  10  minuit* 

N"  d'ordre. 

0,760  mill. 

Heures. 

rectale. 

non  réduib. 

1 

» 

9* 

39° 

» 

2 

690,4 

10,40 

39°,9 

22U 

3 

627,7 

11,35 

38°,5 

200 

4 

657,3 

12,6 

38«,9 

210 

5 

498,8 

1,15 

38°,4 

460 

1.  12  h.  30,  injection  sous-cutanée  de  49  ce.  de  culture  de  bacille  pyocyanique 
stérilisée  bouillon  vert  intense. 

2.  6  juin  1889;  mort  &  1  heure. 

3.  A  9  h.  40,  injection  dans  les  veines  de  l'oreille  de  2  ce.  de  culture  de  bacille 
pyocyanique  (du  3  juin  1889)  dans  bouillon. 

i.  Injection  dans  les  veines  de  l'oreille  de  2  ce.  de  culture  de  bacille  pyoc>a 
nique  à  9  h.  40. 
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Série  XXIII. 


Nw  «Tordre. 
1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 


N"  d'ordre. 
1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 


N"  d'ordre, 
i 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 


il  juin  1889.  (Lapin  de  2150  grammes.) 


Volume»  d'oxygène 
absorbe  par 
kilogr.  et  par  heure 
en  e.c.  ramené»  h 
0,760  milî. 

98  i 

706,3 

654,6 

604,1 

780,5 

700,5 

680,5 

628,4 

603,3 


Heures. 
9,401 
H,30 
12,30 
1,40» 
2,30 
4,12 
5 

6,10 
7,12 

Série  XXIV. 


Température 
rectale. 

39°,3 
40°,3 
40°,1 
39°," 
39°,f> 
39B,3 
39°,2 
37°,8 
3T\5 


Volume»  d'oxygène 
absorbé  en  10  minutes 
non  réduits. 

380 
280 
260 
240 
300 
280 
300 
250 
240 


11  juin  1889.  (Lapin  de  2k52  grammes.) 


Volumes  d'oxygène 

absorbé  par 
kilogr.  et  par  heure 
en  ce.  ramenés  à 
0,760  mill. 

642 

553 

441,6 

375,3 

353,3 

356,6 

353,8 


Heures. 
10,303 
11,35 
12,10 

1,20 

2 

3,50 

4,40* 

Série  XXVII. 


Température 
rectale. 

39«,5 
40°,4 
39«,6 
39»,5 
39%6 
40%2 
40°,8 


Volumes  d'oxygène 
absorbé  en  10  minutes 
non  réduits. 

290 
250 
200 
170 
160 
180 
160 


18  juin  1889.  (Lapin  de  1130  grammes.) 


Volumes  d'oxygène 

absorbé  par 
kilogr.  et  par  heure 
en  ce.  ramenés  à 
0,760  mill. 

828,5 
732,8 
732,8 
669,3 
669,3 
732,8 
669,3 
451,7 


Heures. 

9,50 
10,45 

2 

3,15 

4,30 

6 

9,15 
12 

4,30 


Volumes  d'oxygène 

Température 

absorbé  en  10  minutes 

rectale. 

non  réduit*. 

39M 

260 

39%3 

230 

39ô,95 

230 

40°,  1 

210 

40°,2 

210 

40%1 

230 

39°,95 

210 

39°,8 

140 

37°,6 

» 

Nous  pouvons  nous  convaincre  par  l'étude  des  tableaux  qui  précè- 
dent, que  ce  que  nous  disions  au  sujet  de  la  température  normale 
peut  se  répéter,  plus  encore,  en  ce  qui  concerne  la  température  fébrile. 
Celle-ci,  pas  plus  que  la  première,  n'est  fonction  directe  des  oxyda- 

1.  9  h.  40,  injection  dans  les  veines  de  1 1/2  ce.  de  culture  de  bacille  pyocya- 
nique  dans  bouillon. 

2.  4  h.  40,  injection  sous-cutanée  de  1  gramme  d'antipyrine. 

3.  9  h.  40,  injection  dans  les  veines  de  l'oreille  de  2  ce.  de  culture  de  bacille 
py  oc  vainque  dans  bouillon. 

i.  Après  la  mort,  41°. 
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tions.  Je  ne  veux  pas  rnarrêtor  à  discuter  tous  les  chiffres  de  ces 
tableaux;  je  ne  ferai  mention  que  de  quelques-uns  d'entre  eux  offrant 
une  importance  particulière  au  point  de  vue  de  l'étude  pathogénique 
de  la  fièvre. 

Dans  la  série  d'expériences  n°  I,  nous  voyons  que  le  lapin  absorbe 
par  kilogramme  et  par  heure  693  c.  c.  9,  de  10  h.  40  à  42  h.  47,  bien 
que  la  température  ait  cependant  monté  de  0,9  de  degré.  Le  chiffre 
de  l'oxygène  monte  à  850  et  854  quand  la  température  atteint  40°,3et 
40°,1  au  lieu  do  39.  Il  semble  de  prime  abord  y  avoir  là  augmentation 
des  oxydations  parallèle  à  l'élévation  de  température.  Mais,  dès  le 
soir,  bien  que  la  température  fût  à  40J,6,  le  chiffre  de  l'O  était  re- 
descendu à  693  et  même  à  613;  à  partir  de  ce  moment,  il  a  baissé 
jusqu'à  la  mort. 

Dans  la  série  II,  l'élévation  de  la  température  est  accompagnée 
d'une  diminution  sensible  du  chiffre  d'oxygène  absorbé.  Dans  la 
série  III,  le  bacille  pyocyanique  ne  provoque  nullement  d'élévation 
de  la  température,  au  contraire;  mais  dans  le  cas  où  la  température 
n'est  pas  même  changée,  il  y  a  diminution  du  chiffre  de  l'oxygène 
absorbé.  Dans  plusieurs  de  ces  tableaux,  nous  pouvons  voir  qu'après 
l'injection  du  microbe  infectieux  il  y  a  diminution  de  la  quantité 
d'oxygène  absorbé  bien  que  la  température  n'ait  pas  changé  ;  c'est  là, 
en  quelque  sorte,  une  fièvre  sans  élévation  de  température,  comme 
nous  le  verrons  plus  loin.  Dans  les  séries  V  et  VI  l'élévation  de  la  tem- 
pérature n'est  pas  accompagnée  d'une  modification  appréciable  de 
l'oxygène  absorbé;  la  mort  est  seulement  précédée  d'un  abaissement 
des  combustions  intra-organiques  correspondant  à  une  chute  de 
température. 

La  série  XX  nous  offre  l'exemple  d'une  fièvre  provoquée  par  les 
produits  microbiens,  fièvre  accompagnée  d'une  diminution  des  quan- 
tités d'oxygène  absorbé.  —  Les  séries  XVI  et  XXIV  montrent  de? 
cas  de  fièvre  avec  abaissement  notable  surtout  dans  la  dernière 
série  du  chiffre  de  l'oxygène  absorbé.  —  Ainsi  donc,  nous  pouvons 
affirmer  avec  certitude  que  les  quantités  d'oxygène  absorbé  ne  sont 
nullement  en  rapport  avec  le  degré  do  la  fièvre;  il  peut  y  avoir  coïn- 
cidence de  l'élévation  thermique  et  de  l'augmentation  des  oxydations 
mais  le  rapport  n'est  pas  constant. 

Nous  avons  déjà  signalé  plus  haut  le  fait  que  l'injection  dans  le 
sang  de  bacilles  pyocyaniques  d'une  culture  déterminée  ne  provo- 
quait pas  les  mêmes  réactions  fébriles  chez  deux  animaux  différents 
Ainsi,  si  nous  prenons  5  c.  c.  de  bouillon  dans  lequel  nous  avons  cul- 
tivé du  bacille  pyocyanique  à  l'état  pur  et  que  nous  injections  a 
2  lapins  de  même  poids  2  c.  c.  de  cette  culture  dans  le  sang,  nous 
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observons  chez  le  premier  que  la  température  rectale  qui  était,  à 
9  h.  30,  à  39\3,  tombe  à  38°,8  à  42  h.  30,  puis  elle  remonte  à  39°,9, 
à  4  h.  25.  A  6  h.  25,  elle  est  39°. 

L'animal  meurt  dans  la  nuit. 

Chez  le  second,  à  9  h.  30,  la  température  rectale  est  à  39°  7.  A 12  b. 
30, 41°,2;  à  3  b.  15,  à  40° ,3.  L'animal  meurt  à  4  heures. 

Nous  avons  observé  plusieurs  fois  ce  fait.  Cette  inconstance  dans 
les  effets  obtenus  avec  une  même  culture  doit  nous  amener  à  con- 
clure que  la  fièvre  n'est  pas  exclusivement  fonclion  du  microbe,  mais 
qu'elle  est,  au  contraire,  l'indice  d'une  réaction  organique,  qu'elle  est 
fonction  de  l'organisme.  Elle  peut  manquer  dans  certains  cas  pour 
des  raisons  que  nous  ignorons,  mais  qu'il  n'est  cependant  pas  im- 
possible d'éclaircir,  surtout  si  nous  concevons  bien  la  séparation  de 
ces  deux  points,  fièvres  et  oxydations  organiques,  et  si  nous  n'établis- 
sons pas  entre  eux  le  moindre  rapport. 

Dans  le  cas  spécial  de  la  lutte  des  microbes  même  morts  et  des 
phagocytes,  il  y  a  lieu  de  se  demander  si  l'élévation  thermique 
observée  d'une  manière  positive  par  Gamaleia  et  Charrin  est  bien  la 
conséquence  de  cette  lutte,  ou  si,  au  contraire,  elle  est  lé  résultat  de 
la  formation  de  produits  spéciaux  agissant  ultérieurement  sur  les 
centres  de  la  thermogenèse  ou  sur  les  centres  vaso-moteurs?  Il  y  a 
lieu  même  de  se  demander  si,  dans  cette  fièvre  spéciale,  les  oxyda- 
tions ne  sont  pas  augmentées  et  s'il  n'y  a  pas  différence  essentielle 
entre  elle  et  les  fièvres  réellement  infectieuses.  Il  est  probable,  en 
tout  cas,  d'après  les  expériences  dont  nous  donnons  ici  les  résultats, 
que  la  lutte  n'a  pas  d'influence  directe. 

En  effet,  si  nous  sectionnons  la  moelle  cervicale  à  un  lapin,  au 
niveau  des  troisième  ou  quatrième  vertèbres  cervicales ,  nous 
voyons  que  la  mort  ne  tarde  pas  à  survenir  avec  un  abaissement 
notable  de  la  température. 

Lapin  mâle  de  2500  grammes.  Température  rectale  de  39°,2.  Sec- 
tion de  la  moelle  à  9  heures. 

9  h.  30.  Température  rectale 37°,5 

10  h.  —               35°,6 

10  h.  30.  —               35°,5 

11  h.  -               35° 

1  h.  -               34° 

4  h.  30.  —  26° 

5  h.  30.  —  25« 

5  h.  35.  —  Mort. 

Si,  à  un  lapin  auquel  on  a  ainsi  sectionné  la  moelle,  on  injecte  des 
cultures  virulentes  de  bacille  pyocyanique,  on  n'observe  pas  d'élé- 
vation de  température. 

Lapin  de  2320  grammes.  Temp.  rectale,  39°.  Section  de  la  moelle 
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cervicale  à  9  h.  30.  Injection  dans  les  veines  de  2  c.  c.  de  culture  de 
bacille  pyocyanique. 

10  h.  30.  Température  rectale 38°,6 

11  h.  30.  — 34%5 

12  h.  30.  —  34<\4 

1  h.  —               30*,3 

2  h.  30.                   —                30°,3 

3  h.  30.                   —                30°,2 

4  h.  —                30M 

4  h.  30.  —  30° 

5  h.  —  30° 

6  h.  —  28* 

7  h.  —  27° 

8  h.  —  mort. 

On  pourrait  évidemment  objecter  que  la  basse  température  de 
Fanimal  est  une  entrave  au  développement  rapide  des  germes  infec- 
tieux ou  que  les  propriétés  de  ceux-ci  ne  se  manifestent  pas,  comme 
dans  certains  cas  signalés  plus  haut  :  mais,  outre  que  cette  objection 
ne  subsiste  pas  en  présence  de  ce  fait  que  les  phagocytes  provoque- 
raient de  la  fièvre  dans  le  cas  où  ils  aurnient  à  lutter  avec  des  germes 
morts,  les  expériences  assez  nombreuses  que  nous  avons  pratiquées 
en  maintenant  le  lapin  dans  un  milieu  de  température  assez  élevée, 
nous  ont  donné  des  résultats  suffisamment  constants  pour  nous 
montrer  que  la  fièvre  est  uniquement  produite  par  suite  d'une 
action  spéciale  sur  le  système  nerveux.  Dans  les  recherches  dont 
les  résultats  suivent,  les  animaux  auxquels  on  a  fait  la  section  de  la 
moelle  au  niveau  de  la  3*  ou  4°  vertèbre  cervicale  sont  maintenus, 
sauf  la  tète,  dans  un  milieu  dont  la  température  au  moment  de 
l'expérience  est  indiquée  dans  une  colonne  ad  hoc.  —  La  tempéra- 
ture de  l'animal  est  prise  dans  le  rectum,  en  le  retirant  du  milieu 
chauffé,  le  temps  nécessaire  à  cette  mensuration.  L'animal  ne  reçoit 
plus  aucune  nourriture  après  section  de  la  moelle,  bien  qu'il  mange 
quand  on  la  lui  présente. 

Série  XI. 

29  mai  1889.  (Lapin  de  2185  grammes.) 

Volumes  d'oxygène 

absorbé  par 
kilogr.  et  par  heure  Volumes  d'oxygène 

réduits  à  Température      absorbé  en  tO  minutes    Température 

NM  d'ordre.      0,760  mill.  Heures.  rectale.  non  réduits.  ambiante. 

i                 698,8  10,10*  39«,8  280  38%5 

2  673,8  10,58  39°,6  270  35»,9 

3  598,9  12,5  39<\5  240  40* 

4  573,9  1,39  39°,4  230  40* 

5  424,2  2,50  39<\6  170  40, 

6  573,9  i  39*,6  230  40* 

7  598,9  5,15  40*  240  40- 

8  623,7  5,10  40°,7  250  40« 

9  698,8  7,30*  40%8  280  41' 

1.  Section  moelle  cervicale  à  9  h.  30;  injection  dans  les  veines  à  11  h.  W  de 

1.  c.  de  culture  de  bacille  pyocyanique  dans  bouillon. 

2.  Mort  à  10  ii.  40;  température  rectale,  42°. 


F.  HENRIJEAN.  —  SUR  LA  PATHOGÉNIE  DE  LA  FIÈVRE     927 

Série  XIV. 


1er  juin 

1889.  (Lapin  de  1910  grammes.) 

Volâmes  d'oxygène 

absorbé  par 

kilogr.  et  par  heure 

Volumes  d'oxygène 

réduits  à 

Température 

absorbé  en  10  minutes 

Température 
ambiante. 

S*  d'ordw 

>.      0,760  mill. 

Heures. 

rectale. 

non  réduits. 

1 

» 

91 

38%9 

m 

» 

2 

726,3 

11,40 

38»,8 

260 

» 

3 

640,8 

1,21 

39°,2 

230 

» 

4 

628,2 

1 

39»,4 

225 

■ 

5 

564,3 

3,20 

39°,7 

200 

» 

6 

564,3 

4,25 

39%5 

208 

» 

7 

597,3 

6,30 

40°,4 

215 

» 

8 

669,7 

10,15 

41°,1 

240 

» 

9 

833,5 

7,30» 

41»,5 

300 

41,7 

10 

766,8 

9,15 

41»,3 

275 

42 

11 

614 

10,20 

41»,6 

220 

42 

12 

564,3 

12,363 

il» 
Série  XV. 

200 

42 

3  juin 

1889.  (Lapin  de  1880  grammes.) 

Volumes  d'oxygène 

absorbé  par 

kilogr.  et  par  heure 

Volumes  d'oxygène 

réduits  à 

Température 

absorbé  en  10  minutes 

Température 
ambiante. 

N-  d'ordw 

:.      0,760  mill. 

Heures. 

rectale. 

non  réduits. 

l 

808,4 

10,5* 

39°,4 

270 

• 

2 

719,4 

10,53 

39°,3 

250 

» 

3 

780 

11,55 

39»,2 

260 

» 

i 

867 

1,19 

40°,5 

290 

» 

0 

894,9 

2,35 

40»,  1 

300 

• 

6 

808,4 

4 

4i»,3 

270 

» 

7 

» 

5,25» 

40»,6 

• 

» 

8 

719,4 

5,58 

40°,5 

250 

41»,2 

9 

664,3 

6,37 

40»,5 

230 

41»,2 

iO 

604,5 

7,34« 

40»,  4 

210 

41»,2 

Série  XXTV. 

19  juin 

1889.  (Lapin  de  2110  grammes.) 

Volumes  d'oxygène 

absorbé  par 

kilogr.  et  par  heure 

Volumes  d'oxygène 

réduits  à 

Température 

absorbé  en  10  minutes 

Température 
ambiante. 

!*••  d'ordre 

».      0,760  mill. 

Heures. 

rectale. 

non  réduits. 

1 

521,2 

10,24 

38°,3 

200 

■ 

2 

544,5 

10,50 

38«,4 

210 

» 

3 

573,2 

11,30 

38»,6 

220 

» 

V 

•»   w 

D 

521,2 

12 

39» 

200 

» 

» 

12,4' 

38°,3 

130 

» 

6 

573,2 

1,30 

m 

220 

■ 

7 

» 

3,25 

39»,15 

225 

40»,5 

8 

521,2 

3,55 

39»,2 

200 

40«,5 

9 

544,5 

4,40 

39*,  7 

210 

46»,5 

10 

625,3 

5,20 

40°,2 

240 

41°,5 

11 

573 

6,20» 

41» 

220 

41°,5 

1.  Section  moelle  à  11  heures. 

2.  2,  Vf,  89. 

3.  Mort  à  2  heures. 

i.  12  h.  25,  injection  dans  les  veines  de  l'oreille  de  1  ce.  de  culture  de  bacille 
pyocyanique  dans  bouillon. 

5.  Section  moelle  cervicale  à  5  h.  25. 

6.  Mort  la  nuit. 

7.  Section  moelle,  12  h.  30. 

8.  Mort. 
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«juin  1889.  (Lapin  de  2010  grammes.) 


Tampérmturt 


751.6 

11,33 

39°,8 

2X11 

616,  4 

12.30 

40.,2 

250 

5i58 

t,35" 

40«,2 

III 

351 

S 

3'>,3 

no 

«•,! 

323,3 

3,1  :; 

39»,2 

120 

4o=,r. 

397,5 

■i.is 

39».5 

»o 

40°  ,5 

SI  3,1 

39.,6 

196 

MM 

«6,3 

6,15 

39- ,6 

180 

41",  S 

(86,3 

7 

39",7 

1K0 

il-,3 

540 

H 

■iO°,ï 

20(1 

41',3 

59i,B 

») 

40",8 

320 

*!',' 

Série  XXVI. 

t'i  juin  1889.  [Lapin  de  1815  grammes.) 

aoio.  d'oiygene 

biorbe  par 

gr.  «  pur  heure 

réduit,  a 
0,760  mi  11. 

Htum 

Tospéntan 

■bwrbé  «n  10  minute* 
uon  réduit». 

T^£f"ï 

630»,i 

9,40 

39-,  2 

210 

780»,6 

39*,4 

i»ti<l 

810° 

n.tîi 

39»,  i 

29» 

690°,i 

1,3 

38-.U 

23(1 

720»,3 

i,rii 

39°  ,2 

240 

690",i 

39°,3 

23n 

600*,3 

11,41 ■ 

39°,3 

Ï00 

480",3 

12,45 

8,20  •         43° 

Nous  voyons,  d'après  les  tableaux  qui  précèdent,  que  l'absorption 
d'o\ygène  chez  un  animal  à  moelle  sectionnée  maintenu  dans  un 
milieu  à  température  assez  élevée,  diminue  d'abord  pour  remonter 
.  proportionnellement  a  l'élévation  de  température  du  milieu 
ambiant.  —  Les  phénomènes  se  passent  de  la  même  manière,  quand 
on  ;>,  au  préalable,  injecté  des  microbes  dans  le  sang  ou  lorsqu'on  les 

1.  Injection  dans  les  veines  à  9  h.  30  de  t  C.  C,  de  culture  bacille  pvocvamque 
dans  houillon. 
S.  Section  moelle  à  1  li.  43. 
3.  I  ',,  VI,  S9;  après  la  mort,  10»,*. 
i.  1"  juin  1889. 

5.  Section  moelle  à  12  h.  35;  pas  absolument  complète,  quelques  mouvements 
légers. 

6.  Mort. 
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y  injecte  après  la  section.  —  On  nous  objectera  certainement  que 
ces  expériences  ne  sont  pas  très  nombreuses,  aussi  nous  proposons- 
nous  d'y  revenir  prochainement  en  nous  attachant  à  éclaircir  à 
l'aide  de  ce  moyen  d'expérimentation  certains  points  de  la  patho- 
génie de  la  fièvre.  —  Nous  donnerons  cependant  ici  les  chiffres  qui 
nous  ont  été  fournis  dans  quelques  expériences  préalables  où  nous 
avons  pris  uniquement  des  températures  sans  pratiquer  des  dosages 
d'oxygène  : 

Lapin  de  1960  grammes.  Section  de  la  moelle  cervicale  à  1  heure. 
Injection  à  2  h.  30  de  2  c.  c.  de  culture  de  bacille  pyocyanique  dans 
les  veines. 


Heures. 

Température  du  milieu  ambiant. 

Température  rectale. 

1 

38*,5 

38°,7 

1  1/2 

39° 

37°,7 

2 

39» 

3T\6 

2  1/2 

39° 

3T,3 

3 

39» 

37°,6 

3  1/2 

39° 

3T,4 

4 

38°  1/2 

37%3 

4  1/2 

39° 

37°,2 

5 

39° 

37°,2 

5  1/2 

39» 

37°,2 

6 

39°  1/2 

37°,2 

6  1/2 

40« 

38°,6 

7 

40» 

39«,3 

7  1/2 

40° 

39°,3 

Lapin  de  2000 

grammes.  Section  de  moelle  et 

injection  de  bacille 

pyocyanique  à  2  h. 

15. 

Heares. 

Température  ambiante. 

Température  rectale. 

12  J/2 

38°,5 

37°,5 

1 

38° 

37°.2 

1  1/2 

38° 

37° 

2 

38° 

37' 

2  1/2 

39° 

36°,  7 

3 

39° 

36°,8 

3  1/2 

39* 

37° 

4 

39° 

37«,4 

4  1/2 

39° 

37°,5 

5 

39° 

37°,8 

5  1/2 

39* 

37°,8 

6 

39° 

37°,9 

6  1/2 

39° 

38°,3 

7 

30* 

34°,5 

7  1/2 

35° 

34%3 

8 

35° 

34°,3 

8  1/2 

35° 

34° 

L'appareil  calorimétrique  dont  nous  avons  donné  plus  haut  la  des- 
cription nous  a  également  servi  à  pratiquer  des  recherches  sur  les 
animaux  fébricitants.  Les  résultats  fournis  par  l'étude  de  l'émission 
du  calorique  ont  été  aussi  variables  que  ceux  obtenus  dans  l'étude 
des  oxydations.  Il  suffit,  pour  s'en  convaincre,  de  jeter  un  coup  d'oeil 
sur  les  chiffres  qui  suivent  : 
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Lapin  de  1960  grammes  mis  dans  le  calorimètre  à  6  heures  du 
matin. 

Hauteur  colonne 

Heures.  Température  rectale.                                   manomètre. 

9,30  39°,5  135  mm.  =  6,1  calories. 

10,50  4i«,2  148  mm.  =  7,4        — 

2  »  148  mm.  =  7,4        — 
2,30  •  141  mm.  =  7          — 

3  »  123  mm.  =  6,1       — 
3,15  »  113  mm.  =  5,6       — 

Il  y  a  donc,  de  prime  abord,  augmentation  de  l'émission  de  calo- 
rique; plus  tard,  le  chiffre  diminue  et  devient  inférieur  pour  une 
température  de  40°,3,  à  ce  qu'elle  était  pour  une  température  de 

«J*7    ,0. 

Fréquemment,  c'est  une  diminution  dans  l'émission  calorique  que 
nous  avons  observée,  diminution  commençant  peu  après  le  moment 
de  l'inoculation  et  persistant  jusqu'à  la  mort. 

Lapin  de  1070  grammes  placé  sous  le  calorimètre  à  7  h  20  :  8  h.  20, 
112mm.  =5,  6  calories;  8  h.  50, 129  mm.  =6, 4;  9  h.  25, 135  mm. 
=  6, 7;  9  h.  50, 146  mm.  =  7,  3.  Température  rectale,  38°,6. 

Injection  dans  les  veines  de  culture  de  bacille  pyocyanique.  Pen- 
dant que  Ton  pratique  l'injection  on  place  dans  le  calorimètre  un 
lapin  destiné  à  maintenir  la  température. 

11  h.  15  110  5,5 

30  110  5,5 

35  108  5,4    Température  rectale,  39°,6. 

1  h.  30  101  5 

1  h.  45  100  5 

2  100  5 

3  98  4,9    Température  rectale,  39%2. 

Lapin  de  1795  grammes  mis  dans  le  calorimètre  à  9  h.  30. 

11  h.  30  160  8 

45  162  8,1 

1  h.  147  7,3    Température  rectale,  37*, 8. 

Injection  à  1  heure  de  3  c.  c.  de  culture  dans  les  veines  (mêmes  pré- 
cautions que  pour  le  lapin  précédent). 


2  h.  15 

115 

5,7 

2  h.  30 

117 

5,8 

2  h.  45 

122 

6,1 

3  h. 

123 

6,2    Température  rectale,  39*. 

6  h.  30 

110 

5,5                        —               39*\4. 

Lapin  de  2358  grammes.  Température  rectale,  38°, 8.  Mis  au  calo- 
rimètre à  6  h.  30. 


8  h.  15 

142 

"M 

9  h.  30 

140 

7 

9  h.  45 

.138 

6,9    Température  rectale,  38*. 
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9  h.  45.  Injection  comme  pour  le  lapin  précédent. 

11  h.  45  131  6,5 

11  h.  30  420  6 

11  h.  45  107  5,3    Température  rectale,  39«,5. 

1  h.  30  99  4,9 

1  h.  45  76  3,8 

2  73  3,6 

2  h.  30  71  3,5    Température  rectale,  39°,9. 

4  h.  70  3,5 

4  h.  30  70  3,5    Température  rectale,  40°. 

Ainsi  donc,  sous  l'influence  des  agents  infectieux,  nous  voyons  se 
développer  un  état  spécial  que  nous  caractérisons  par  la  dénomina- 
tion de  lièvre,  lorsque  la  température  dépasse  d'une  manière  cons- 
tante et  durable  la  température  normale.  Cet  état  n'est  que  le  sym- 
ptôme apparent  de  modifications  intimes  s'efTectuant  au  sein  de 
l'organisme,  modifications  sur  la  nature  desquelles  nous  sommes  loin 
d'être  fixés.  En  ce  qui  concerne  l'absorption  d'oxygène  et  les  oxyda- 
tions organiques  que  nous  avons  une  tendance  à  considérer  comme 
source  de  toute  chaleur  organique,  nous  devons  reconnaître  qu'elles 
ne  jouent  vraisemblablement  aucun  rôle  dans  l'élévation  de  la  tem- 
pérature. Ainsi,  si  nous  observons  parfois  une  augmentation  de  quan- 
tités d'oxygène  absorbé,  nous  observons  plus  souvent  encore  une 
diminution.  D'autres  fois,  le  chiffre  d'oxygène  diminue  tandis  que  la 
température  ne  change  pas  ;  d'autres  fois  enfin,  les  quantités  d'oxygène 
absorbées  restent  constantes  et  la  température  continue  à  monter. 
Il  serait  intéressant  do  pouvoir  pratiquer  sur  un  même  animal  des 
mensurations  thermométriques,  des  recherches  calorimétriques  et 
des  dosages  continus  d'oxygène  absorbé.  Nous  ne  possédons  mal- 
heureusement pas  le  moyen  de  faire  de  semblables  recherches. 
Quoi  qu'il  en  soit,  nous  pouvons  conclure,  comme  nous  le  disions 
plus  haut,  des  recherches  qui  précèdent  que  l'oxygène  joue  un  rôle 
secondaire  dans  l'élévation  thermique  fébrile. 

La  chaleur  animale  même  normale  est  la  résultante  de  plusieurs 
facteurs  :  les  oxydations  organiques,  les  réactions  chimiques  qui  se 
produisent  sous  dégagement  ou  absorption  de  gaz  (dédoublement, 
hydratation,  etc.),  lesquelles  s'accompagnent  d'absorption  ou  de  déga- 
gement de  chaleur.  Dans  la  fièvre,  il  est  probable  que  la  chimie  de 
l'organisme  est  profondément  modifiée.  Ce  sont  vraisemblablement 
les  réactions  chimiques  autres  que  les  oxydations  qui  acquièrent 
surtout  de  l'importance.  Les  cellules  de  nos  tissus  ne  sont  rien 
d'autres  que  des  microbes;  les  analogies  avec  ces  derniers  sont  fort 
nombreuses.  Gomme  beaucoup  d'infiniment  petits  que  nous  con- 
naissons, les  cellules  animales  peuvent  facultativement  avoir  une  vie 
aérobie  ou  anaérobic.  Ces  modifications  sont  vraisemblablement  dans 
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la  plupart  des  cas  liées  à  la  présence  de  microbes  dans  nos  tissus  ; 
il  est  possible  que  ces  différents  microbes  agissent  différemment.  Les 
produits  des  réactions  fébriles  peuvent  agir  sur  les  centres  thermogé- 
nétiques ou  vaso-moteurs  du  cerveau  et  modifier  secondairement  les 
oxydations  et  le  rayonnement  de  calorique,  de  telle  façon  que  Ton 
pourrait  concevoir  de  la  fièvre  sans  élévation  apparente  de  la  tem- 
pérature. Il  faudrait  pour  cela  considérer  la  modification  dans  le 
fonctionnement  chimique  comme  le  symptôme  capital  de  la  fièvre; 
l'existence  de  cette  dernière  ne  pourrait  alors  être  décelée  que  par 
les  dosages  d'oxygène  absorbé.  —  Si  la  fièvre  était  ainsi  com- 
prise, nous  pourrions  concevoir  l'existence  d'une  élévation  ther- 
mique notable,  suite  par  exemple  de  lésions  du  système  nerveux 
accompagnées  ou  causées  plutôt  par  une  augmentation  des  oxy- 
dations, comme  c'est  le  cas  dans  les  expériences  de  Girard  *  et 
Richet  *,  élévation  de  température  différente  de  la  fièvre.  Il  y  aurait 
plusieurs  espèces  de  fièvres  et  Ton  devrait  peut-être  ranger  dans  des 
classes  différentes  celles  qui  proviendraient  des  lésions  nerveuses  et 
celles  dues  à  l'action  de  microbes  infectieux  3.  Les  centres  de  la 
thermogenèse  sont  multiples;  il  faut  éclaircir  comment  ces  différents 
centres  fonctionnent.  L'existence  de  centres  nerveux  présidant  aux 
combustions  organiques,'  au  rayonnement  de  calorique,  etc.,  et 
l'action  probable  des  produits  de  réactions  (non  seulement  combus- 
tions) chimiques  sur  ceux-ci  permettent  d'entrevoir  l'explication  des 
variations  d'oxydations,  de  rayonnement  calorique  dans  la  fièvre, 
en  même  temps  que  l'on  saisit  la  complexité  d'un  phénomène  trop 
longtemps  simplifié  4. 

4.  Archives  de  physiologie,  1886. 

2.  Archives  de  physiologie,  1884. 

3.  Dans  un  travail  sur  les  urines  pathologiques  publié  dans  le  Bulletin  de 
l'Académie  de  médecine,  1886,  j'ai  signalé  un  cas  où,  à  la  suite  de  l'enlèvement 
d'une  partie  du  lobe  frontal  droit,  j'avais  observé  une  élimination  de  70  grammes 
d'urée  dans  les  24  heures,  la  température  atteignant  seulement  38», 4. 

4.  Journ.  of.  New.  a  Ment.  Diseases,  vol.  IX,  n°  2.  —  Archives  de  physiologie. 
1884,  1886,  1888.  —  Heat.  Centres  in  Mon  Brain,  1889,  janv.,  p.  433.  —  Journ.  of 
New.,  etc.,  1887,  p.  152. 
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DES   TROUBLES  MOTEURS 

DANS  L'IMPALUDISME 


PAR 


Le  Dr  Edouard  BOINET       et 

Professeur  agrégé  à  la  Faculté  de  Montpellier, 
Médecin-major. 


Le  Dr  A.  SALEBERT 

Médecin-major. 


Pendant  nos  trois  années  de  séjour  au  Tonkin  (de  1885  à  1888), 
nous  avons  observé  de  nombreux  troubles  de  la  motilité,  d'origine 
palustre. 

On  peut  les  diviser  en  trois  groupes  principaux  : 

I.  —  Le  premier  comprend  les  paralysies  palustres  proprement 
dites. 

IL  —  Le  second  groupe  renferme  les  troubles  moteurs  d'ordre 
eonvulsifj  tels  que  le  tremblement,  les  mouvements  choréiques,  ataxi- 
ques,  athétosiques,  convulsions,  contractures.  Leur  apparition  est 
rapide  :  ils  coïncident  souvent  avec  les  paralysies;  mais  ils  peuvent 
exister  isolément. 

III.  —  Enfin,  le  troisième  groupe  est  formé  par  des  troubles  plus 
tardifs,  de  nature  trophique,  par  les  atrophies  musculaires,  liées  à 
l'impaludismc. 


Paralysies  palustres. 

Ces  paralysies  d'origine  palustre  sont  :  A.  tantôt  transitoires, 
passagères;  B.  tantôt  durables,  permanentes. 

A.  —  Les  paralysies  de  la  première  variété  cèdent  toujours  à  l'ac- 
tion de  la  quinine;  elles  sont  liées  à  l'accès  de  fièvre;  elles  dispa- 
raissent avec  lui  ou  elles  ne  persistent  que  pendant  quelques  jours. 

Elles  sont  classiques  :  elles  sont  bien  étudiées  dans  la  thèse  d'Où- 
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radou  *,  dans  le  mémoire  de  M.  Grasset  ',  dans  la  thèse  de  doctorat 
de  Vincent *,  dans  la  thèse  d'agrégation  de  M.  Landouzy  *.  Elles  ont 
tous  les  caractères  des  paralysies  corticales.  Les  localisations  médul- 
laires sont  plus  rares. 

Nous  nous  bornerons  à  citer,  comme  exemple  de  ces  paralysies, 
deux  cas  d'aphasie  pure  et  de  monoplégie. 

B.  —  Puis,  nous  arriverons  à  l'objet  principal  de  cette  étude,  aux 
paralysies  de  la  seconde  variété,  aux  paralysies  durables,  non  justi- 
ciables de  la  quinine,  émancipées  de  leur  cause,  produites  par  des 
lésions  permanentes  du  système  nerveux. 

Nous  aurons  surtout  en  vue  les  paralysies  d'origine  médullaire, 
qui  s'accompagnent  souvent  de  troubles  de  la  sensibilité  et  parfois 
d'atrophie  musculaire,  ou  bien  de  tremblement. 

A.  —  Paralysies  palustres  corticales. 

Ods.  I.  (personnelle).  —  Aphasie  d'origine  palustre  (survenant  à  la 
fin  d'une  fièvre  rémittente  grave). 

En  avril  et  mai  1886,  nous  avons  eu  l'occasion  de  traiter  à  l'infirmerie 
de  That-ké,  un  tirailleur  tonkinois,  atteint  de  fièvre  rémittente  palustre 
grave.  Vers  la  fin  de  sa  maladie,  notre  tirailleur  est  pris  brusquement 
d'une  aphasie,  heureusement  transitoire,  qui  dura,  comme  la  convalee- 
lescence  elle-même,  un  mois  environ.  Notre  malade  allait  et  venait  dans 
la  salle,  il  prenait  part  à  la  promenade  quotidienne  des  malades,  il  visi- 
tait le  marché  annamite,  installé  à  la  porte  du  fort,  et  il  ne  correspon- 
dait que  par  signes  et  par  gestes  très  compréhensibles*  Aussi,  ses  cama- 
rades de  la  compagnie  indigène  Pavaient-ils  surnommé  :  t  Fili-bouche  ». 
Pendant  dix  jours,  en  effet,  pas  un  mot,  pas  un  son  ne  sortit  de  sa 
bouche.  Tous  les  matins,  à  la  visite,  nous  étions  témoin  des  efforts  qu'il 
faisait  pour  arracher  à  son  larynx  une  parole,  une  articulation,  qu'il 
ne  pouvait  encore  fournir. 

Le  onzième  jour,  l'organe  phonateur  put  donner  un  son  court  et 
rauque;  le  douzième  jour,  la  vibration  était  plus  longue,  plus  humaine; 
le  quatorzième  jour,  notre  tirailleur,  assis  devant  la  petite  banquette 
qui  supportait  son  déjeuner,  et  après  bien  des  efforts  traduits  par  les 
mouvements  incoordonnés  des  lèvres,  prononçait  la  syllabe  man»  Le 
lendemain  le  mot  manger  si  cher  aux  Annamites,  et  qu'ils  prononcent 
manghier  ou  manguier,  était  donné  en  entier,  mais  non  d'une 
seule  venue;  un  temps  d'arrêt  séparait  les  deux  syllabes;  le  muscle,  trop 
faible  encore,  se  reposait  une  fois  pour  émettre  un  mot  de  deux  syllabes, 

i.  Ouradoii,  Thèse,  Paris,  1851,  n«  213. 

2.  Grasset,  Montpellier  médical,  1876,  p.  311. 

3.  Vinceut,  Thèse  de  Montpellier,  1818,  n*  42. 

4.  Landouzy,  Thèse  d'agrégation,  1880. 
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ou  bien,  oublieux  de  son  éducation  première,  il  attendait,  après  avoir 
joué  la  moitié  de  son  rôle,  un  second  appel  de  la  volonté,  pour  en  ter* 
miner  l'exécution.  Non  seulement  le  mot  manger  était  dit  avec  une 
reprise  médiane,  avec  un  intermède  silencieux  ;  mais  le  son  de  la  voix 
dénotait  un  effort  graduellement  croissant.  Le  dix-neuvième  jour,  le 
mot  manger  venait,  clairement  et  sans  effort,  accompagné  d'un  autre 
terme,  désignant  une  substance  alimentaire;  ce  deuxième  mot  était 
presque  une  surcharge  pour  le  larynx  qu'il  courbaturait  déjà,  comme 
l'avait  fait  au  début  le  seul  mot  manger.  Quand  ce  deuxième  mot  fut 
prononcé  sans  etfort,  il  en  vint  un  troisième,  qui  fut  bientôt  suivi  d'une 
série  d'autres  expressions. 

A  la  un  du  mois  de  mai,  notre  malade,  uniquement  soumis  au  traite- 
ment qui  nique,  à  la  dose  de  2  grammes  par  jour,  rentrait  dans  le  rang, 
complètement  guéri. 

Réflexions.  —  Cette  observation  nous  parait  intéressante  par  son 
début  et  sa  pathogénie,  par  sa  durée  et  par  la  pureté  de  son  type. 

Début.  —  Les  aphasies  surviennent  rarement  dans  le  cours  de  la 
fièvre  rémittente  palustre;  c'est  à  peine  si  les  auteurs  font  mention 
de  ce  fait.  Dans  des  recherches  bactériologiques,  faites  à  Hanoï 
en  1888,  l'un  de  nous  '  a  trouvé  dans  le  sang  d'un  coolie,  atteint  de 
fièvre  rémittente  palustre,  de  lièvre  des  bois,  des  microcoques,  qui 
ont  été  isolés  par  des  cultures  dans  l'agar-agar.  Ces  microbes  ne 
pourraient-ils  pas,  dans  ces  cas  particuliers,  ajouter  leur  action  à  celle 
des  micro-organismes  de  Laveran  ',  pour  déterminer  ces  tromboses 
passagères  qui  expliqueraient  les  paralysies  et  les  aphasies  transi- 
toires? 

Ces  aphasies  peuvent  apparaître  pendant  de  simples  accès  de 
fièvre  intermittente,  comme  dans  les  faits  de  Macario  3,  Villard  *, 
Boisseau  8,  Vincent 6  :  elles  sont  alors  légères,  transitoires. 

Mais,  le  plus  souvent,  ces  aphasies  sont  consécutives  à  des  accès 
pernicieux,  comme  dans  les  observations  IV,  VI  d'Ouradou;  V,  VI, 
VII,  X  de  Vincent. 

Durée.  —  Ces  aphasies  disparaissent  le  plus  habituellement  au 


i.  Boinet,  Microcoques  dans  la  fièvre  rémittente  palustre.  (Lyon  médical,  21  avril 
1889,  et  Gazette  des  sciences  médicales  de  Montpellier,  1889  n*  23.)  Nepveu  signale 
aussi,  dans  une  étude  sur  le  sang  des  paludiques  (14  août  1889,  Assoc.  Franc, 
av.  des  Se.  Paris),  des  microcoques,  démon  1res  par  la  coloration  du  sang  des- 
séché. 

2.  Laveran,  Traité  des  fièvres  palustres,  1884,  page  483. 

3.  Macario,  Mémoire  sur  les  paralysies  dynamiques  ou  nerveuses.  (Gazette  médi- 
cale de  Toulouse,  1857.) 

4.  Villard,  Progrès  médical.  1870,  n°  16. 

5.  Boisseau,  Gazette  hebdomadaire  de  médecine  et  de  chirurgie.  21  avril  1871. 

6.  Vincent,  Thèse,  Montpellier,  1878,  n"  42,  observation  I. 
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bout  de  deux  semaines  environ.  Nous  citerons,  comme  exemple 
d'aphasie,  d'une  durée  plus  longue,  l'observation  IV  d'Ouradou 
résumée  ainsi  :  fièvre  pernicieuse,  accès  comateux,  paraplégie 
incomplète,  parole  lente,  embarrassée  ;  plusieurs  semaines  après,  la 
gêne  de  la  parole  était  notable.  L'observation  VI  de  la  même  thèse 
est  particulièrement  intéressante.  Plus  de  quatre  ans  après  un  accès 
pernicieux,  la  paraplégie  persistait  encore,  et  la  gène  de  la  parole 
était  telle  que  le  malade  ne  se  servait  guère  que  des  monosyllabes 
oui  et  non  (page  23,  loc.  cit).  Chez  notre  Annamite,  l'aphasie  a  duré 
un  mois. 

Association.  —  Ces  aphasies  sont  rarement  isolées,  pures,  comme 
dans  le  cas  précédent.  Plus  fréquemment  elles  sont  associées  :  1°  à 
Y  hémiplégie;  2°  à  des  monoplégies  ou  3°  à  des  paraplégies. 

1°  Sur  12  cas  d'hémiplégie  paludéenne,  le  professeur  Landouzy 
(p.  172)  a  noté  huit  fois  l'aphasie. 

Le  fait  personnel  de  M.  le  professeur  Grasset  et  les  cas  de  divers 
auteurs  recueillis  dans  ce  mémoire  déjà  cité  (p.  311),  les  observations 
VI  et  VIII  de  la  thèse  de  Vincent  sont  des  types  parfaits  de  ces  para- 
lysies associées.  Parfois,  elles  existent,  en  grand  nombre,  sous  forme 
épidémique,  comme  dans  la  relation  suivante  rapportée  dans  la  thèse 
d'Ouradou  (p.  18). 

Le  docteur  Guignet  recevait  tous  les  jours  à  l'hôpital  de  Djemâa- 
el-Ghazouat  des  soldats  d'un  corps  de  chasseurs  qui,  pendant  des 
accès  pernicieux  à  forme  comateuse,  étaient  atteints  de  déviation  de 
la  langue,  dhémiplégie  de  tout  un  côté  ou  bornée  à  un  seul  membre 
et  de  rétention  plus  ou  moins  complète  d'urine,  «  Vingt  hommes  suc- 
combent et  les  autopsies  montrent  soit  des  congestions  violentes  des 
méninges  cérébrales  et  rachidiennes,  soit  des  épanchements  san- 
guins, occupant  la  base  du  cerveau  et  une  partie  de  la  longueur  de  la 
moelle,  où  les  caillots  sont  déposés  en  espèces  de  traînées  monili- 
formes.  Après  sept  semaines  de  durée,  l'épidémie  se  termine  par  des 
accès  de  fièvre,  non  pernicieux,  s'accompagnant  souvent  d'une  légère 
déviation  de  la  langue.  Pendant  la  convalescence,  les  mouvements 
sont  incertains  et  la  démarche  reste  vacillante  pendant  assez  long- 
temps; la  parole  difficile,  comme  on  le  remarque  chez  les  hommes 
ivres.  »  On  peut  ajouter  aussi  les  faits  de  Poor  i  et  de  Stockweil  '. 

Ce  dernier  auteur  mentionne  une  paralysie  palustre,  occupant  la 
langue,  le  bras,  la  jambe.  Elle  était  associée  à  de  Thyperesthésie  du 
côté  atteint.  La  quinine  à  large  dose  dissipe,  en  trois  jours,  cette 

1.  Poor,  art.  Paralysie.  (Dict.  encyclopédique,  Grasset*) 

2.  Stockweil,  Revue  des  Sciences  mëd.,  t.  XXI,  p.  124. 
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paralysie,  qui  se  reproduit,  à  deux  reprises,  pendant  des  accès  de 
fièvre  et  disparaît,  tout  d'un  coup,  sous  l'influence  du  même  médi- 
cament. Le  malade,  rapatrié  du  Tonkin,  de  l'observation  III  du 
mémoire  de  M.  Pugibet  '  était  à  peu  près  guéri  de  sa  diarrhée  chro- 
nique des  pays  chauds,  lorsqu'il  est  pris,  de  nouveau,  de  fièvre  palus- 
tre. Deux  semaines  après,  survient  brusquement  une  parésie  à  forme 
hémiplégique  du  côté  gauche  que  la  quinine  fait  disparaître  le  sur- 
lendemain *.  M.  Pascal  a  observé  au  Tonkin  un  cas  d'hémiplégie 
avec  paralysie  faciale  d'origine  palustre. 

Collamore3  a  étudié  aussi  l'hémiplégie  palustre,  qui  est  moins  rare 
que  la  paraplégie. 

2°  La  paralysie  palustre  n'est  pas  toujours  aussi  étendue;  elle  a 
de  la  tendance  à  se  localiser  à  un  groupe  musculaire  bien  limité. 
Ces  monoplégies  peuvent  s'accompagner  d'aphasie  (observation  I  de 
la  thèse  de  Vincent);  mais  elles  sont  le  plus  souvent  isolées.  Ainsi, 
dans  les  observations  I,  IX  de  la  thèse  de  Vinrent,  les  fléchisseurs 
des  doigts  sont  seuls  paralysés. 

Obs.  II.  —  Monoplégie.  —  Nous  avons  vu,  à  Thanh-moî,  un  soldat  de 
la  légion  étrangère  qui  avait  été  atteint,  pondant  un  accès  pernicieux, 
de  paralysie  avec  anesthésie  limitée  à  la  partie  interne  de  lavant-bras  et 
de  la  main  du  côté  droit.  Ces  troubles,  qui  disparaissaient  au  bout  de 
quatre  semaines,  étaient  identiques  à  ceux  que  présentait  le  malade 
de  l'observation  VI  de  Vincent. 

Dans  ce  dernier  cas,  il  existait  une  paralysie  de  la  partie  interne  de 
lavant-bras  et  de  la  main  du  côté  gauche.  Les  mouvements  sont  à  peu 
près  nuls  dans  le  petit  doigt  et  l'annulaire.  La  partie  interne  de  l'avant- 
bras  et  les  derniers  doigts  sont  le  siège  d'une  anesthésie  complète. 

Notre  observation  Vil  a  une  certaine  analogie  avec  les  faits  précé- 
dents, qui  sont  d'origine  corticale. 

Caractères.  —  Si  nous  résumons  les  principaux  traits  des  observa- 
lions  précédentes,  nous  voyons  : 

1.  Pugibet,  Revue  de  médecine,  1888,  t.  VIII,  p.  110,  Des  paralysies  dans  la  dy- 
senterie. % 

2.  Cette  rapide  efficacité  de  la  quinine  dans  les  paralysies  de9  observations  I, 
Il  et  III,  que  M.  Pugibet  rapporte  exclusivement  à  la  dysenterie,  parait  prouver 
que  ie  rôle  de  l'impaludisme  a  été  un  peu  négligé.  Il  est  d'autant  plus  difficile 
de  dissocier  la  part  qui  revient  à  chaque  élément  morbide  que,  chez  ces  rapatriés 
du  Tonkin,  la  dysenterie  et  la  diarrhée  chronique  se  compliquent  souvent  d'accès 
de  fièvre  et  de  cachexie  palustre.  Aussi  avons-nous  éliminé  toutes  les  observa- 
tions personnelles  dans  lesquelles  l'alcoolisme,  la  blennorrhagie  (Hayem),  la 
syphilis,  le  choléra,  la  dysenterie,  la  diarrhée  chronique  des  pays  chauds  pou- 
vaient être  incriminés. 

3.  Collamore,  Malarial  hemiplegia,  Ohio,  m.  j.,  1881-1882. 

Rev.  de  méd.,  tome  ix.  —  1889.  61 
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1°  Qu'habituellement ,  ces  paralysies  palustres  sont  limitées; 
2°  complètes,  transitoires,  passagères,  facilement  curables  ;  3°  elles 
ne  sont  pas  progressives;  4°  elles  sont  variables  de  siège  et  d'inten- 
sité ;  5°  elles  sont  d'origine  corticale. 

Ces  caractères  classiques  indiqués  par  Vincent  (page  27),  par  Lan- 
douzy  (page  171,  loc.  cit.),  souffrent  d'assez  nombreuses  exceptions, 
que  nous  indiquerons  sommairement. 

Exceptions.  —  a.  Ainsi,  ces  paralysies  palustres  sont  persistantes 
dans  un  certain  nombre  de  faits  cités  par  Maillot1,  Ouradou,  Man- 
ceau  ',  Griesinger  %  Vincent,  obs.  VI,  et  dans  plusieurs  de  nos  obser- 
vations personnelles,  II,  III,  VI,  etc.  ; 

b.  De  plus,  les  troubles  moteurs  peuvent  se  généraliser.  Parfois, 
ils  sont  transitoires  et  ils  disparaissent  en  môme  temps  que  l'accès, 
comme  dans  les  cas  de  Macario 4,  de  Hartwig  8.  Gibney  ',  cite  deux 
cas  de  Erb  et  rapporte  un  cas  de  paralysie  des  quatre  extrémités, 
d'une  plus  longue  dbrée,  qui  établit  une  transition  avec  les  formes 
graves  de  paralysie  généralisée. 

c.  Enfin  Maillot  (observation  L,  p.  252)  a  observé,  à  la  suite  de 
fièvre  palustre,  une  paralysie  successive  des  quatre  extrémités, 
l'émission  involontaire  d'urine,  une  gène  considérable  de  la  respira- 
tion, une  perte  de  la  sensibilité,  un  abaissement  de  la  température 
et  la  mort. 

A  l'autopsie,  la  moelle  était  fortement  injectée  et  elle  présentait 
un  ramollissement  rouge,  au  niveau  des  dernières  vertèbres  dor- 
sales. 

d.  «  Malgré  la  prédominance  des  déterminations  palustres  para- 
lysigènes  sur  l'encéphale,  on  ne  doit  pas  oublier  que  le  poison  raa- 
remmatique  peut  se  fixer  avec  élection  sur  la  moelle.  L'observation 
XLIV  en  fait  foi  »  (Landouzy,  p.  174,  loc.  cit.).  Les  faits  suivants 
rentrent  dans  le  même  cadre;  ils  servent  de  trait  d'union,  d'inter- 
médiaire entre  les  paralysies  corticales  et  les  paralysies  médullaires. 
C'est  ainsi  que  :  3°  —  l'aphasie  peut  s'accompagner  de  manifestations 
médullaires,  de  paraplégie.  Ces  atteintes  médullaires  peuvent  être 
légères,  comme  dans  le  fait  de  Suckling.  En  deux  occasions,  ce 
malade  est  brusquement  pris,  quelques  heures  après  l'accès,  de 
fièvre,  d'aphasie  avec  paraplégie.  La  sensibilité  est  atteinte  seulement 

1.  Maillot,  Traité  des  fièvres  intermittentes.  Paris,  1830. 

2.  Manceau,  R.  M.  M.  Mit.,  lre  série,  t.  XXXVUI,  p.  86. 

3.  Griesinger,  Traité  des  maladies  infectieuses,  trad.  Lematlre. 

4.  Macario,  Gaz.  méd.  de  Toulouse,  p.  89,  4857. 

5.  Hartwig,  An.  Revue  sciences  médicales.  1875. 

6.  Gibney,  Intermittent  spinal  paralysis  of  malarial  origine.  {Méd*  Rcc,  New- 
York,  1881,  p.  693,  695.) 
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pendant  quelques  heures  et,  le  troisième  jour,  la  locomotion  se  fait 
facilement.  Cette  affection,  ajoute  cet  auteur,  est  excessivement 
rare  et,  par  suite,  peu  connue.  Plus  fréquemment,  ces  paraplégies 
avec  aphasie  sont  consécutives  à  des  accès  pernicieux  comme  dans 
les  observations  IV,  VI  d'Ouradou,  VI,  VII,  X  de  Vincent.  La  per- 
sistance de  la  paraplégie,  qui  existait  encore  au  bout  de  quatre  ans 
(observation  VI  d'Ouradou),  établit  une  transition  avec  les  para- 
plégies durables,  non  associées  à  des  paralysies  corticales,  que  nous 
allons  étudier  dans  ce  second  chapitre;  nous  les  examinerons  : 
1°  au  point  de  vue  de  leurs  lésions  anatomo -pathologiques,  et  2°  au 
point  de  vue  clinique. 

B.  — Paraplégies  palustres.  Anatomie  pathologique. 

Les  lésions  de  la  moelle  dans  l'impaludisme  sont  variées  :  1°  tantôt 
elles  consistent  en  congestion,  inflammation,  ramollissement; 
2°  tantôt  elles  apparaissent  sous  la  forme  dlwmorrhagies.  M.  Blanc  * 
dit  fort  justement,  dans  les  conclusions  de  son  mémoire,  que  «  les 
congestions  du  paludisme  sont  sub-inflammatoires  et  passent  facile- 
ment à  la  phlegmasie  aiguë  ou  chronique,  à  l'inflammation  paren- 
chymateuse  et  interstitielle.  De  plus,  elles  sont  hémorrhagipares; 
elles  produisent  le  plus  souvent  des  apoplexies  miliaires.  » 

1°  Congestion,  inflammation,  ramollissement.  —  Les  altérations 
médullaires  du  premier  groupe  sont  indiquées  par  Maillot  (p.  288), 
qui  a  constaté,  à  l'autopsie,  les  lésions  suivantes  : 

Méninges  rachidiennes.  — 14  fois  la  pie-mère  était  le  siège  d'une 
injection  vermeille;  5  fois  l'arachnoïde  et  la  pie-mère  sont  simulta- 
nément injectées. 

c  Substance  médullaire.  —  Dans  4  cas,  la  moelle  était  généralement 
injectée;  dans  2  cas,  l'injection  était  plus  marquée  aux  régions  cer- 
vicale et  lombaire;  dans  4  cas,  il  y  avait  injection  générale  avec 
ramollissement  rouge  dorsal;  dans  3  cas,  le  ramollissement,  dorsal 
aussi,  était  blanc;  dans  un  autre  cas,  le  ramollissement  blanc  avait 
son  siège  dans  la  région  cervicale  :  dans  un  dernier  cas,  enfin,  l'in- 
jection de  la  substance  grise,  généralement  plus  forte  que  celle  de  la 
substance  blanche,  était  très  prononcée  au  renflement  cervical  et 
portée  jusqu'au  ramollissement  rouge  dans  la  portion  dorsale;  ce  qui 
fait  que  nous  avons  compté  5  ramollissements  rouges  et  4  blancs.  » 
Maillot  fait  remarquer  aussi  que  certains  ramollissements  blancs 
aigus,  rapides,  ne  sont  pas  dus  à  la  pression  des  instruments  :  ils 

1.  Blanc,  Archives  de  médecine  militaire,  1887,  p.  -451. 
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sont  le  résultat  d'un  travail  pathologique.  Bourru  '  montre  que  l'in- 
fection paludéenne  peut  déterminer  dans  les  centres  nerveux  des 
lésions  congestives  ou  inflammatoires. 

Enfin  la  sérosité  sanguinolente  que  Ton  trouve  à  l'autopsie  des 
derniers  décès  de  l'épidémie  de  Djemâa-el-Ghazouat  établit  une  tran- 
sition avec  les  lésions  suivantes.  Son  accumulation  dans  la  gaine 
de  la  moelle  serait  assez  considérable  pour  agir  par  compression 
(Ouradou,  loc.  cit.  page  28). 

2°  Hémorrhagies.  —  Les  hémorrhagies  médullaires,  d'origine 
palustre,  sont  assez  rarement  mentionnées. 

I.  Elles  apparaissent  quelquefois  sous  forme  de  traînées  à  la 
surface  de  la  moelle.  Ainsi,  dans  un  accès  pernicieux  rapidement 
mortel,  Ouradou  (observation  III,  p.  15,  loc.  cit.)  a  constaté  un  véri- 
table épanchement  sanguin  qui,  commençant  un  peu  au-dessous  du 
bulbe,  se  prolonge  environ  de  cinq  à  six  centimètres.  Cet  épanche- 
ment en  nappe,  en  traînée  moniliforme,  peut  occuper  une  partie  do 
la  longueur  de  la  moelle. 

Dans  l'épidémie  de  Djemâa-el-Ghazouat,  on  a  vu,  plusieurs  fois, 
les  caillots  disposés  en  traînées  moniliformes  sur  une  assez  grande 
étendue  de  la  moelle. 

II.  Les  foyers  hémorrhagiques,  les  apoplexies  miliaires  intra-médul- 
1  aires,  d'origine  palustre,  sont  à  peine  signalés;  ils  n'ont  pas  sans 
doute  été  recherchés  avec  soin;  ils  doivent  exister  au  même  titre 
que  les  hémorrhagies  palustres,  siégeant  dans'  le  cerveau  ou  les 
méninges  (Meckel,  Planer,  Frérichs,  Charcot,  Machiafava,  Bourru, 
Blanc). 

Pathogénie.  —  Ces  hémorrhagies  sont  probablement  produites  par 
le  même  mécanisme  et  elles  sont  dues  vraisemblablement  soit  à  la 
rupture  de3  petits  anévrysmes  capillaires  (Kelsch  *),  soit  à  la  simple 
déchirure  des  petits  vaisseaux  (Rindfleisch).  Malgré  l'absence  d'exa- 
men histologique,  l'identité  des  symptômes  (paralysie  avec  atrophie) 
fait  admettre  a  priori  les  lésions  des  cornes  antérieures  (ramollis- 
sement et  atrophie  des  cellules  nerveuses)  décrites  par  Roger  et 
Damaschino  9  dans  un  cas  de  paralysie  dysentérique. 

Les  embolies  capillaires  mélanémiques  ou  les  tromboses  capil- 
laires ne  peuvent-elles  pas  produire  une  ischémie,  qui,  favorisée  par 
l'action  des  micro-organismes  de  Laveran  et  de  ce  microcoque  de  la 
fièvre  rémittente  palustre  (comme  dans  l'observation  IV),  serait  de 
nature  à  entraîner  une  néphro-myélite  antérieure  diffuse. 

1.  Bourru,  Académie  de  médecine,  25  octobre  1887. 

2.  Kelsch,  Archives  de  physiologie,  1815. 

3.  Roger  et  Damaschino,  cités  par  Schneider  (thèse  de  Doctorat,  1877). 
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La  propagation  de  ce  processus  à  la  partie  postérieure  de  la  moelle 
explique  les  troubles  de  la  sensibilité;  sa  localisation  dans  les  cor- 
dons postérieurs  permet  d'interpréter  les  faits  d'incoordination 
motrice  palustre,  décrits  par  Bell,  Bourru,  Delwèze  1. 

Enfin,  les  symptômes  de  pseudo-sclérose  en  plaques,  mentionnés 
dans  notre  observation  V,  peuvent  tenir  à  la  diffusion  de  ces  lésions 
sur  divers  points  de  la  moelle. 

En  résumé,  ces  localisations  médullaires  permettent  de  se  rendre 
compte  des  symptômes  tels  que  la  paraplégie  avec  atrophie  et  anes- 
thésie, l'incoordination  motrice, le  tremblement,  etc., etc.;  elles  expli- 
quent la  gravité,  la  durée,  la  persistance,  malgré  la  quinine,  et 
l'évolution  ultérieure,  indépendante  de  la  cause  infectieuse,  de  cer- 
taines manifestations  de  l'impaludisme  que  nous  allons  étudier  dans 
le  chapitre  suivant. 

Étude  clinique.  —  I.  Tantôt  ces  paraplégies  palustres  s'accompa- 
gnent d'atrophie  musculaire  et  d'anesthésic  cutanée  (1er  groupé). 

II.  Tantôt  ces  troubles  moteurs  coïncident  avec  des  tremblements 
des  membres  inférieurs  et  de  la  tête  qui  se  produisent  à  l'occasion 
des  mouvements  volontaires  et  qui  rappellent  les  pseudo-scléroses 
en  plaques  infectieuses  de  Kahler  et  Pick  (2e  groupe). 

Paraplégies  palustres.  —  in  groupe.  Certaines  paraplégies  palus- 
tres du  1er  groupe  ont  l'aspect  clinique  du  béribéri.  Mais  leur  début 
pendant  un  accès  pernicieux  (obs.  III),  pendant  la  fièvre  rémittente 
palustre  (obs.  IV),  la  conservation  des  réflexes  (obs.  III),  leur  ressem- 
blance avec  la  paraplégie  avec  atrophie,  observée  par  Ouradou  en 
Algérie,  où  le  béribéri  n'existe  pas,  établissent  l'autonomie  de  ce 
type  clinique  de  paraplégies  palustres.  A  côté  de  ces  paralysies  sou- 
vent définitives,  nous  citerons  des  paraplégies  :  IL  curables^  III.  pas- 
sagères, IV.  à  répétition;  à  rechutes. 

1er  Groupe.  —  A.  Accès  pernicieux.  Paraplégie  avec  anesthésie 
cutanée  et  hyperesthésie  musculaire.  Atrophie.  (Observation  per- 
sonnelle III). 

L'Annamite  Vu-Van-Thy,  tirailleur  à  la  iro  compagnie  du  iw  régiment 
de  tirailleurs  tonkinois,  n'a  pas  d'antécédents  morbides;  il  n'a  jamais  eu 
la  dysenterie,  il  est  atteint  de  paraplégie,  survenue  dans  les  circons- 

1.  Existe-t-il  aussi  en  pareil  cas  une  névrite  parenchymateuse  périphérique 
comparable  à  celle  que  M.  Quinquand  (in  Encéphale,  1884)  a  vue  dans  un  cas 
de  pseudo-tabes  consécutif  à  la  variole?  Ces  lésions  périphériques  (qui  doivent 
probablement  jouer  un  rôle  dans  certains  pseudo-tabes  et  dans  quelques  para- 
plégies avec  anesthésie  complète)  sont-elles  parfois  isolées?  ou  accompagnent- 
elles  les  altérations  des  centres  nerveux?  aucun  examen  histologique  suffisant 
ne  permet  de  trancher  ces  questions. 
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tances  suivantes.  A  Lao-kaî,  ce  malade  est  pris  d'un  accès  pernicieux  ;  la 
fièvre  est  intense,  il  reste  sans  connaissance  pendant  trois  jours. 
Immédiatement  après  l'accès,  il  ne  peut  plus  marcher.  Pendant  six  jours, 
il  lui  est  impossible  de  manger.  Neuf  jours  après,  il  entre  à  l'hôpital  de 
Hong-hoa,  où  il  séjourne  un  mois.  Nous  le  voyons  à  Hanoï,  deux  mois 
après  le  début  de  sa  paraplégie. 

État  actuel.  Motilitè.  —  On  est  obligé  de  le  soulever,  il  ne  peut  pas 
se  tenir  debout;  les  muscles  des  jambes  et  des  cuisses  sont  flasques; 
leur  degré  d'atrophie  est  très  marqué.  Lorsqu'on  lui  commande  de 
relever  les  membres  inférieurs,  il  fléchit  complètement  les  cuisses  sur 
l'abdomen,  tandis  que  les  jambes,  complètement  inertes,  tombent  le  long 
de  la  face  postérieure  des  cuisses.  La  paralysie  des  extenseurs  est  com- 
plète ;  le  malade  ne  peut  fléchir  les  pieds  sur  la  jambe,  il  ne  peut  faire 
exécuter  aucun  mouvement  aux  orteils.  Lorsqu'il  est  dans  le  décubitus 
dorsal,  les  cuisses  fléchies  sur  le  bassin,  il  ne  peut  plus  étendre  directe- 
ment les  membres  inférieurs  :  pour  exécuter  ce  dernier  mouvement,  il 
se  place  dans  le  décubitus  latéral  droit;  ce  n'est  que  dans  cette  position 
que  les  membres  peuvent  se  mettre  graduellement  dans  l'extension; 
puis,  le  malade  complète  ce  mouvement  en  se  plaçant  de  nouveau  dans 
le  décubitus  dorsal. 

Sensibilité.  —  Les  deux  membres  inférieurs  sont  atteints  d'une 
anesthésie  cutanée  très  accentuée;  mais,  au  début,  le  malade  éprouvait, 
dans  les  jambes,  des  douleurs  tantôt  fulgurantes,  tantôt  lancinantes, 
qu'il  compare  à  des  piqûres  d'aiguille.  Il  retire  à  peine  les  jambes, 
lorsqu'on  le  pince  fortement;  il  ne  perçoit  pas  le  chatouillement  de  la 
plante  des  pieds.  L'hyperesthésie  musculaire  est  très  marquée  aux 
jambes;  la  douleur  à  la  pression  est  vive;  le  pincement,  au  contraire, 
est  à  peine  senti.  Les  cuisses  sont  le  siège  d'une  hyperesthésie  muscu- 
laire moins  considérable.  Les  réflexes  rotuliens  sont  presque  normaux; 
ils  sont  très  légèrement  diminués.  Il  n'existe  pas  d'œdème  malléolaire. 
Le  malade  ne  ressent  pas  de  douleurs  lombaires;  il  n'a  pas  de  sensation 
de  constriction  autour  du  thorax.  II  ne  se  plaint  pas  de  troubles  rectaux 
ou  vésicaux.  La  partie  supérieure  du  corps  est  dans  son  état  normal. 
Cette  paralysie  des  extenseurs  de  la  jambe  avec  anesthésie  des  membres 
inférieurs  fait  songer  au  béribéri,  désigné  en  Chine  sous  le  nom  de 
Kioh-ki  {jambe  malarienne)  et  signalé  au  Tonkin  par  l'abbé  Richard 
au  siècle  dernier.  (Histoire  du  Tonkin,  1778;  cité  par  Corre,  Maladies  des 
pays  chauds,  1887.)  Mais  l'absence  d'œdème  malléolaire,  la  conservation 
relative  des  réflexes  rotuliens  avec  une  paralysie  aussi  complète  des 
membres  inférieurs,  l'absence  de  rachialgie,  de  ceinture  béribérîque, 
le  début  pendant  un  accès  pernicieux  plaident  pour  le  diagnostic  de 
paraplégie  palustre,  analogue  aux  observations  suivantes,  recueillies 
dans  les  différents  auteurs. 

I.  Paraplégies  durables.  —  Maillot  (loc.  cit.,  p.  253)  a  trouvé,  sur 
la  moelle  d'un  soldat  qui  avait  été  atteint  de  paraplégie  palustre, 
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un  ramollissement  rouge  de  six  à  huit  lignes,  siégeant  au  niveau 
des  dernières  vertèbres  dorsales,  «  La  substance  qui  avoisine  ce 
ramollissement  est  congestionnée  au  plus  haut  degré.  *  Ouradou 
fait  remarquer  dans  ses  conclusions  que  c  ces  troubles  nerveux,  très 
variables,  consistent  surtout  dans  une  gêne  de  la  parole  et  une 
paralysie  des  organes  locomoteurs,  commençant  ordinairement  par 
les  membres  inférieurs  ».  L'observation  I  est  un  exemple  de  para- 
plégie durable  avec  atrophie  musculaire,  dont  la  ressemblance  avec 
le  béribéri  est  frappante.  Il  s'agit  d'un  infirmier  qui  est  en  Algérie 
depuis  deux  ans  et  demi  et  qui  est  sujet,  depuis  plus  de  six  mois,  à 
des  accès  de  fièvre,  tantôt  tierces,  tantôt  quotidiens,  «  Après  plu- 
sieurs atteintes,  on  constate  un  amaigrissement  général  considé- 
rable, plus  prononcé  aux  extrémités  inférieures  dont  les  muscles 
sont  atrophiés  et  recouverts  par  une  peau  flasque,  mais  sans 
œdème;  il  traîne  ses  jambes;  ses  pieds  ne  peuvent  quitter  le  sol-,  dès 
qu'il  se  lève,  la  tète  lui  tourne;  il  lui  faut  un  aide  pour  le  soutenir. 
Quelque  temps  après,  sa  paralysie  était  complète.  Depuis,  nous  igno- 
rons ce  qu'il  est  devenu,  tout  nous  porte  à  croire  qu'il  a  succombé.  » 

Fuster  (eodem  loco,  p.  24)  a  observé  chez  un  jeune  homme  de  dix- 
sept  ans,  atteint  de  fièvre  intermittente  rebelle,  une  paraplégie  qui 
débuta  pendant  le  traitement  et  qui  persista  au  point  que  ce  jeune 
homme  s'appuyait  sur  des  crosses,  quand  il  sortit  de  l'hôpital. 

IL  Paraplégies  curables.  —  Deux  jours  après  un  accès  comateux, 
la  femme  de  l'observation  IV  a  une  paraplégie,  qui  dure  un  mois. 
Dans  l'observation  X  de  la  thèse  de  Vincent,  une  paraplégie  succède 
à  un  accès  pernicieux  à  forme  algide;  vingt  jours  après,  la  marche 
est  aisée.  Le  malade  de  l'observation  VII  de  la  thèse  Vincent  reste 
trois  jours  dans  un  coma  consécutif  à  un  accès  pernicieux  :  dès 
qu'il  reprend  connaissance,  on  note  une  paraplégie  complète  qui, 
deux  mois  après,  persiste  au  point  que  c'est  à  peine  si  la  malade  peut 
imprimer  à  ses  membres  inférieurs  quelques  mouvements  peu 
étendus.  Au  bout  de  quelque  temps,  elle  parvient  à  se  tenir  debout. 
Un  nouvel  accès  pernicieux  entraîne,  de  nouveau,  une  paralysie 
des  membres  inférieurs;  la  marche  n'est  plus  possible;  elle  finit 
par  mourir  dans  un  état  de  cachexie  palustre  avancé.  L'autopsie  ne 
fut  pas  faite. 

III.  —  Cette  observation  montre  que  la  paraplégie  permanente, 
définitive,  peut  ne  s'établir  qu'après  une  ou  plusieurs  atteintes  de 
ces  paraplégies  passagères  signalées  dans  ces  derniers  temps  par 
Wilkinson  (Texas  m.  /.,  1886-1887),  par  Roche  {Bull,  de  la  Soc. 
méd.  de  V  Yonne,  1886],  par  Suckling  (Brain,  1888,  Ann.  Bull.  gén. 
de  thérapeutiqixe,  8  mai  1889  page  139). 
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IV.  —  La  gravité  toujours  croissante  des  rechutes  de  paraplégie 
existait  aussi  dans  le  cas  du  petit  malade  deGibney.  (Intermittent  spinal 
paralysi8  ofmalarial  origine,  in  M  éd.  Rec.  New-York,  1881,  p.  633- 
695.)  Ce  petit  enfant  de  sept  ans,  dont  le  père  est  intempérant  et  la 
mère  nerveuse,  est  pris,  au  voisinage  des  marais,  d'une  forte  fièvre 
avec  délire;  la  nuit,  il  éprouve  des  douleurs  vives  dans  les  jambes, 
de  l'hypéresthésie  cutanée.  Cette  fièvre  dure  une  semaine.  Une 
rechute  est  suivie  d'une  paralysie  incomplète  des  4  extrémités.  On 
diagnostique  une  myélite  des  cornes  antérieures.  L'amélioration  est 
telle  qu'on  doute  du  diagnostic.  11  revient  dans  une  localité  palustre; 
une  nouvelle  attaque  survient,  il  guérit  encore;  mais  d'autres  accès 
palustres  déterminent  une  paralysie  plus  complète,  avec  douleurs 
dans  les  jambes.  Les  réactions  électriques  sont  faibles.  Quelques 
mois  après,  les  jambes  de  ce  malade  étaient  paralysées  au  point 
qu'il  était  incapable  de  marcher.  C'est  une  sorte  de  paraplégie  à 
répétition.  Mais  les  fortes  intoxications  palustres  peuvent  produire 
d'emblée  des  paralysies  incurables.  Nous  donnerons  comme  exemple 
le  fait  suivant. 

B.  Ffèure  rémittente  palustre.  Paraplégie  avec  atrophie  et  ânes- 
thésie  (observation  personnelle  IV). 

L'Annamite  Ben-Vet,  doi  au  2e  régiment  de  tirailleurs  tonkinois,  n'a 
aucun  antécédent  morbide;  il  n'a  jamais  été  atteint  de  dysenterie;  il 
jouissait  d'une  excellente  santé,  lorsqu'il  éprouve  au  poste  de  Cho-bo 
les  premières  atteintes  de  l'impaludisme.  Pendant  six  jours,  il  a  une 
fièvre  violente,  avec  saignements  de  nez.  Vers  la  fin  de  cette  fièvre 
rémittente  bilieuse,  il  ressent  des  douleurs  dans  les  jambes,  dans  les 
cuisses,  avec  une  légère  hyperesthésie  ;  puis,  il  est  pris  d'une  paraplégie 
complète.  Il  ne  peut  plus  marcher.  On  le  dirige  sur  l'hôpital  de  Sontay, 
où  il  reste  vingt  jours;  ensuite,  il  est  évaoué  sur  Hanoi  avec  le  diagnostic  : 
f  affection  chronique  de  la  moelle  épinière,  nécessitant  probablement  la 
réforme  î. 

Lorsque  nous  voyons  ce  malade,  deux  mois  après  le  début  de  ses 
accidents  paludéens,  nous  sommes  frappés  de  son  état  de  cachexie 
palustre.  Il  est  toujours  accroupi  ou  couché. 

Motilité.  —  Nous  sommes  surpris  de  l'atrophie  considérable  des 
muscles  de  la  cuisse;  les  muscles  des  mollets  sont  mous,  fiasques. 
Lorsque  ce  malade  essaye  de  se  lever,  en  fléchissant  fortement  les  jambes 
sous  les  cuisses,  il  n'arrive  qu'à  soulever  très  légèrement  le  siège  de 
terre.  En  prenant  point  d'appui  sur  un  objet,  il  peut  se  dresser  légère- 
ment sur  la  plante  des  pieds;  mais  la  paralysie  des  muscles  fléchisseurs 
et  extenseurs  des  jambes  est  telle  qu'il  ne  peut  se  relever.  Quand  il 
s'efforce  de  marcher,  il  parait  avoir  des  jambes  de  polichinelle;  il  fléchit 
à  peine  les  jambes  sous  les  cuisses  ;  puis,  il  les  laisse  retomber  lourde- 
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ment;  les  pieds  sont  projetés  en  avant  comme  ceux  d'un  membre  articulé, 
d'un  mannequin.  Le  pied  retombe  en  arrière  du  point  où  il  devrait 
reposer,  s'il  suivait  la  courbe  décrite.  Il  en  résulte  donc  un  glissement  de 
la  plante  du  pied  en  arrière,  lorsque  le  pied  touche  le  sol. 

Les  réflexes  rotulions  sont  abolis. 

Sensibilité.  —  Le  chatouillement  de  la  plante  du  pied  n'est  plus 
perçu.  L'anesthésie  de  la  face  dorsale  des  pieds  est  très  nette.  La  sensi- 
bilité est  conservée  au  niveau  des  cuisses.  L'hyperesthésie  musculaire  ou 
cutanée  n'existe  pas.  La  sensibilité  est  normale  sur  le  reste  du  corps. 

Le  malade  n'a  éprouvé  ni  la  rachialgie,  ni  la  constriction  thoracique 
du  béribéri. 

La  vessie,  le  rectum,  l'appareil  digestif  ont  conservé  l'intégrité  com- 
plète de  leurs  fonctions. 

L'état  général  n'est  pas  mauvais.  Cependant  ce  malade  a  eu,  la  veille, 
un  accès  de  fièvre,  qui  a  duré  deux  heures. 

Aucune  amélioration  notable  n'était  survenue  au  bout  de  plusieurs 
mois. 

Réfleocions.  —  Si  l'abolition  des  réflexes  rotuliens,  la  paralysie 
des  extenseurs,  l'anesthésie  des  pieds  font  songer  au  béribéri,  la 
paralysie  simultanée  des  fléchisseurs  de  la  jambe,  l'absence  d'oedème 
malléolaire,  la  relation  intime  de  ces  phénomènes  avec  cette  fièvre 
palustre  permettent  de  rattacher  cette  observation  à  l'irnpaludisme 
et  de  la  rapprocher  des  faits  d'Ouradou,  de  Fuster,  qui  observaient 
dans  des  contrées  où  le  béribéri  n'existe  pas. 

Conclusions.  —  I.  En  résumé,  les  paraplégies  palustres  peuvent 
s'accompagner  d'anesthésie  et  d'atrophie  au  môme  titre  que  certaines 
paraplégies  dysentériques.  De  plus,  l'abolition  des  réflexes  rotuliens, 
que  l'on  retrouve  dans  d'autres  paraplégies  d'origine  infectieuse,  ne 
doit  pas  forcément  faire  conclure  au  diagnostic  de  béribéri.  Le  mode 
de  début  des  observations  III  et  IV  indique  leur  nature  paludéenne. 

A  côté  de  ces  paraplégies  graves,  souvent  incurables,  caractérisées 
par  l'anesthésie  et  l'atrophie,  il  existe  un  type  clinique  atténué.  Il 
consiste  en  des  paraplégies  transitoires,  curables,  dont  la  durée  ne 
dépasse  guère  un  mois.  Si  leur  guérison  peut  être  définitive,  elles 
peuvent  aussi  apparaître  à  plusieurs  reprises,  comme  dans  le  cas  de 
Gibney,  et  aboutir  à  une  paraplégie  incurable. 

II.  —  Cependant  les  manifestations  médullaires,  d'origine  palustre, 
peuvent  présenter  une  autre  modalité  clinique  dont  le  trait  le  plus 
saillant  est  le  tremblement.  Ce  groupe  d'observations  est  comparable 
aux  cas  signalés  par  Clément,  Kahler  et  Pick,  Marie,  dans  les  ma- 
ladies infectieuses,  et  il  sert  d'intermédiaire  aux  troubles  moteurs 
d'ordre  convulsif. 
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2e  Groupe.  —  Accès  quotidiens  de  fièvre  intermittente  pendant  un 
mois,  bains  froids  pendant  Vaccès,  paraplégie  avec  conservation  des 
réflexes,  tremblement  de  la  tète  et  des  membres  inférieurs  pendant 
les  mouvements  volontaires^  absence  d'atrophie  musculaire.  (Observa- 
tion personnelle  V.) 

Le  26  mai  4887,  le  tirailleur  tonkinois  Nguyen-Hon-Ha  entre  à  l'infir- 
merie-ambulance  de  Thaî-nguyen  avec  le  diagnostic  de  fièvre  palustre 
et  de  paralysie  généralisée  progressive.  Le  5  juin,  il  est  évacué  sur  rhô- 
pi  tal  militaire  de  Ti-cau.  Ce  n'est  que  vers  la  fin  de  juillet  que  nous 
voyons  le  malade  pour  la  première  fois.  C'est  un  homme  âgé  de 
dix-neuf  ans,  de  taille  moyenne,  fortement  charpenté,  aux  saillies 
musculaires  vigoureuses,  rappelant  la  forme  et  le  relief  du  type  euro- 
péen. L'embonpoint  est  moyen,  la  nutrition  normale.  Pas  de  syphilis, 
pas  de  dysenterie,  pas  de  fièvres  éruptives.  Nguyen-Hon-Ha  fait  d'une 
façon  très  claire  à  notre  interprète  le  récit  des  commémorât  if  s.  En  gar- 
nison à  Tien-la,  petit  poste  aux  environs  de  Thai-nguyen,  dépourvu  de 
médecin,  il  a,  dit-il,  durant  un  mois,  subi  les  atteintes  de  la  fièvre  inter- 
mittente à  type  quotidien. 

Les  symptômes  observés  à  cette  époque  doivent-ils  plutôt  être  rap- 
portés à  la  fièvre  rémittente  palustre?  Dans  ces  conditions,  le  diagnostic 
rétrospectif  est  bien  difficile. 

Les  forces  du  malade  diminuaient  progressivement.  Un  jour,  en  plein 
accès  do  fièvre,  il  est  plongé  pendant  une  heure  dans  l'eau  d'une  mare 
voisine.  De  nouveaux  symptômes  surviennent  dans  la  nuit  suivante. 

Le  tirailleur,  forcé  de  sortir  pour  satisfaire  ses  besoins  naturels,  se 
traîne  hors  du  cantonnement  avec  l'aide  d'un  bâton  et  l'appui  d'un  cama- 
rade; il  ne  peut  se  tenir  debout;  ses  membres  inférieurs  fléchissent  et 
refusent  tout  service.  Un  deuxième  bain  est  ordonné  par  le  sous-officier 
et  l'évacuation  sur  Thaî-nguyen  est  décidée  en  dernier  ressort. 

État  actuel.  —  La  sensibilité  est  normale,  les  masses  musculaires  ont 
conservé  leur  relief,  elles  ne  présentent  pas  d'atrophie  ;  les  réflexes  sont 
normaux,  la  trépidation  épileptoïde  n'existe  pas. 

Couché  sur  son  lit,  notre  tirailleur  a  tout  l'aspect  d'un  homme  bien 
portant,  mais  dès  qu'il  prend  la  station  verticale,  son  attitude  est  frappante. 
Les  pieds  sont  très  écartés,  les  membres  inférieurs  sont  raides,  tendus; 
toutes  les  masses  musculaires  sont  en  contraction  pour  résister  à  la 
force  d'antépulsion  qui,  comme  dans  la  paralysie  agitante,  semble  entraîner 
la  tête  et  le  tronc.  Le  malade  accuse  une  sensation  particulière  de  lour- 
deur à  la  tête,  sensation  qu'il  compare  à  celle  que  produirait  un  panier 
de  riz  pesamment  chargé.  Si  la  station  debout  se  prolonge  quelques  ins- 
tants, la  tête  et  les  membres  inférieurs  deviennent  le  siège  de  légers 
tremblements  :  pour  la  tête,  leur  direction  est  toujours  antéro-posté- 
rieure.  Notre  tirailleur,  prié  de  marcher,  s'avance  les  jambes  écartées,  la 
tête  et  le  tronc  penchés  en  avant,  les  yeux  fixés  sur  le  sol  avec  la  cir- 
conspection et  la  recherche  de  l'équilibre  qui  existent,  par  exemple,  ches 
uni  homme  engagé  sur  une  passerelle  formée  par  une  planche  étroite  et 
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mal  assujettie.  Il  a  toujours  la  notion  claire  et  franche  du  sol  sur  lequel 
il  marche,  et,  si  on  lui  bande  les  yeux,  la  marche  -  conserve  ses  carac- 
tères :  la  sensation  de  lourdeur  éprouvée  à  la  tête,  la  parésie  des  mem- 
bres inférieurs  paraissent  seules  commander  l'attitude  que  nous  avons 
décrite  plus  haut. 

Le  mouvement  de  demi-tour  trahit  d'une  manière  remarquable  la  fai- 
blesse des  membres  inférieurs;  le  malade  s'arrête  d'abord  pour  exécuter 
ce  mouvement  ;  son  pied  frappe  lourdement  le  sol  et  fait,  aussi  intime- 
ment que  possible,  corps  avec  lui,  comme  pour  résister  à  la  force  d'anté- 
pulsion  dont  nous  parlions  plus  haut;  puis,  dans  le  demi-tour  à  droite 
par  exemple,  tandis  que  le  pied  droit  tourne  lentement  sur  son  talon,  qui 
sert  de  pivot,  le  pied  gauche  exécute  son  changement  de  direction  en 
deux  temps  :  il  touche  une  fois  le  sol  avant  do  venir  so  placer  à  hauteur 
du  pied  droit. 

Malgré  la  variété  de  traitements  employés,  cet  état  reste  stationnaire 
pendant  plusieurs  mois.  Ce  malade  est  réformé. 

L'intégrité  des  réflexes  et  de  la  sensibilité,  l'absence  d'atrophie, 
le  tremblement  avec  légère  contracture  excluent  le  diagnostic  de 
béribéri. 

Dans  un  mémoire  publié  dans  le  Lyon  médical,  Clément  l  a  décrit 
des  tremblements,  consécutifs  aux  maladies  aiguës,  qu'il  compare  à 
ceux  de  la  paralysie  agitante.  Notre  malade  avait  aussi  le  mouve- 
ment d'antépulsion  si  fréquent  dans  cette  affection.  Mais  le  trem- 
blement des  membres  inférieurs  et  de  la  tète,  à  l'occasion  des 
mouvements  volontaires,  rapproche  plutôt  notre  observation  V  des 
cas  de  pseudo-scléroses  en  plaques  que  Kahler  et  Pick  *,  que  Marie  3 
ont  observés  dans  le  cours  ou  dans  la  convalescence  de  certaines 
maladies  infectieuses.  Kahler  et  Pick  ont  mentionné  des  faits  sem- 
blables dans  la  fièvre  intermittente.  Mais  M.  Marie  soulève  des 
objections,  «  à  cause  de  l'absence  de  réflexes  rotuliens,  qui  est  rare 
dans  cette  affection,  qui  présente  le  plus  souvent  un  caractère 
spasmodique  très  accentué  ». 

L'observation  V  établit  une  transition  naturelle  entre  les  paralysies 
et  les  phénomènes  d'ordre  convulsif.  Dans  ce  second  chapitre,  nous 
citerons  un  cas  de  tremblement,  disparaissant  au  repos  et  se  géné- 
ralisant pendant  les  mouvements  volontaires  et  les  émotions  vives, 
et  une  observation  personnelle  VI  de  paraplégie  incomplète  avec 
tremblement  du  membre  inférieur  droit,  même  au  repos. 

1.  Clément,  Des  tremblements  consécutifs  aux  maladies  aiguës  (Lyon  médical, 
4887,  t.  XXVI,  p.  149). 

2.  Kahler  et  Pick,  Beitr&ge  zur  Pathologie  und  pathologischen  Anatomie  des  Cen- 
tralnervensystem,  Leipzig,  4879,  p.  50. 

3.  Marie,  Progrès  médical,  1884,  p.  287. 
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II 

Mouvements  gonvulsifs. 

Tantôt  ce  sont  des  mouvements  rythmiques,  des  tremblements, 
qui  se  produisent,  à  l'occasion  des  mouvements  volontaires,  comme 
dans  notre  observation  Y,  ou  pendant  le  repos,  comme  dans  le  fait 
personnel  suivant.  Ils  sont  étendus  (observation  V  de  Maillot)  ou  bien 
limités  au  membre  paralysé  (Maillot,  Ouradou,  Vincent,  VIP  obser- 
vation personnelle). 

Tantôt  ces  mouvements  sont  choréiques  (Maillot,  Ouradou).  Dans 
d'autres  cas,  la  marche  ressemble  à  celle  des  ataxiques  (Vincent, 
Delwèze,  Bell).  C'est  une  sorte  de  pseudo-tabes  palustre. 

Plus  rarement,  on  observe  des  mouvements  athétosiques,  comme 
dans  notre  observation  VIII;  ou  des  contractions  spasmodiques 
(Lassai  vy). 

Enfin  les  convulsions  (Mangold,  Laveran),  les  contractions  (Maillot, 
observation  personnelle  VI),  sont  exceptionnelles. 

Signalons,  en  terminant,  un  cas  de  «  tetany  »,  de  tétanos  intermit- 
tent d'origine  palustre  (Wilckes). 

Recueil  défaits.  —  Nous  avons  recherché,  dans  la  littérature  médi- 
cale, les  faits  de  tremblements  étendus,  d'origine  palustre,  compa- 
rables aux  mouvements  rythmiques  présentés  par  l'Annamite  de  la 
précédente  observation.  À  ce  propos,  nous  citerons  des  exemples  de 
démarches  choréique  et  ataxique,  liées  à  l'impaludisme. 

4erGnouPE. — A. Tremblements  étendus. —  Maillot  (Traité  des  fièvres 
intermittentes,  p.  250.  Paris,  1836)  dit  que  c  la  faiblesse  générale  dans 
les  fièvres  intermittentes  peut  déterminer  des  tremblements  conti- 
nuels des  membres  avec  ou  sans  douleur  ».c  Les  malades  paraissent 
affectés  de  chorée  à  un  faible  degré;  leur  démarche  est  vacillante;  les 
mouvements  du  bras  mal  assurés.  Ni  le  type  sous  lequel  se  présen- 
tent les  accès,  ni  l'intensité  des  lésions  viscérales  qui  accompagnent 
ceux-ci,  ne  m'ont  paru  avoir  une  influence  marquée  sur  la  produc- 
tion de  ces  tremblements,  qui  ont  la  plus  grande  analogie  avec  les 
tremblements  paralytiques  des  aliénés.  » 

Le  tremblement  étendu,  généralisé,  survenant  pendant  les  mou- 
vements volontaires,  disparaissant  au  repos,  existait  aussi  chez  le 
malade  de  l'observation  II  du  mémoire  de  MM.  Lemoine  et  Chau- 
mier  \  qui,  à  la  suite  de  fièvres  intermittentes,  contractées  en  Afri- 
que, avait  eu  des  céphalalgies  persistantes,  des  étourdissements, 

1.  Lemoine  et  Cbaumier,  Des  troubles  psychiques  dans  l'impaludisme,  Annales 
médico-psychologiques,  1887,  p.  193,  t.  V,  7«  série. 
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des  troubles  psychiques,  a  Ses  membres  sont  agités  d'un  tremble- 
ment rythmique,  analogue  à  celui  de  la  paralysie  agitante  et  plus 
accuse  à  droite.  Les  membres  inférieurs  participent  au  tremblement. 
Les  muscles  du  cou  sont  pareillement  atteints  :  la  tête  oscille  d'arrière 
en  avant,  comme  si  le  malade  faisait  un  signe  d'acquiescement.  » 

B.  Démarche  ckorèique.  —  L'infirmier  de  l'observation  I  d'Ou- 
radou,  sujet  depuis  six  mois  à  des  fièvres  d'accès,  était  atteint 
d'atrophie  des  membres  inférieurs;  la  peau  était  flasque,  mais  sans 
œdème;  la  démarche  était  très  difficile,  vacillante,  choréique;&u  lieu 
d'aller  en  ligne  droite,  il  décrit  des  zigzags  ou  se  penche  en  avant. 
Alors  ses  mouvements  deviennent  plus  rapides,  mais  non  plus  cer- 
tains; quelque  temps  après,  sa  paralysie  était  complète.  Tout  nous 
porte  à  croire,  dit  Ouradou,  qu'il  a  succombé. 

Dans  l'observation  V  de  la  même  thèse,  la  démarche  est  vacil- 
lante; le  malade  porte  ses  mains  en  avant  comme  pour  chercher  un 
appui.  Il  écarte  les  jambes  et  jette  les  pieds  en  avant.  Plus  tard,  les 
mouvements  choréiques  augmentent. 

C.  Démarche  ataxique.  —  Quatre  jours  après  uu  accès  pernicieux, 
le  malade  de  l'observation  VI  de  la  thèse  de  Vincent  est  atteint  de 
paraplégie.  Dix  jours  après,  les  pieds  décrivent,  dans  leurs  mou- 
vements de  progression  en  avant,  des  arcs  de  cercle  comme  dans 
l'ataxie  locomotrice;  toutefois  il  sent  le  sol  en  frappant  la  terre  du 
pied  et  il  n'a  pas  besoin  de  se  servir  de  la  vue  pour  se  guider. 

Louis-Edward  Delwèze  signale  des  accidents  nerveux  analogues,  de 
nature  palustre  (Malarial  paralysis  as  observed  in  thé  West  Indies 
in  Dublin  Journ.  of  médical  Sciences,  1881,  page  461),  qui  sont  d'une 
interprétation  difficile. 

«  Je  voudrais,  dit-il,  attirer  l'attention  sur  une  maladie  qui  a  fré- 
quemment appelé  mes  remarques  depuis  que  j'ai  pris  ma  résidence 
à  la  Jamaïque.  La  maladie  à  laquelle  je  fais  allusion  ressemble  beau- 
coup à  celle  qui  a  été  décrite  par  Duchenne  sous  le  nom  d'ataxie  loco- 
motrice progressive,  mais  elle  en  diffère  toujours  sur  plusieurs  points 
importants.  Voici  les  symptômes  généraux  des  cas  que  j'ai  vus  et  trai- 
tés. Tous  les  sens  sont  émoussés  en  général  (surdité,  diminution  de 
la  vue,  etc.,  etc.),  perte  presque  complète  de  la  coordination  muscu- 
laire. Les  malades  atteints  de  cette  affection  ne  peuvent  à  la  fois 
poser  les  talons  à  terre  et  regarder  en  haut,  sans  perdre  l'équilibre. 

«  La  démarche  est  irrégulière,  la  marche  ne  peut  s'exécuter  en 
ligne  droite.  En  se  promenant,  les  malades  remuent  spasmodique- 
raent  les  extrémités  inférieures;  le  talon,  porté  en  bas,  frappe  le  pre- 
mier le  sol.  Absence  totale  de  réflexes  tendineux»  J'ai  noté,  dans 
plusieurs  cas,  une  grande  irritabilité  de  caractère.  La  maladie  est 
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commune,  et  je  n'ai  pas  la  moindre  hésitation  à  dire  qu'elle  est  entiè- 
rement due  à  des  influences  malariennes;  que,  plus  un  district  est 
palustre,  plus  la  maladie  est  fréquente;  elle  augmente  après  la  saison 
des  pluies,  elle  est,  de  plus,  caractérisée  par  la  périodicité,  les  symp- 
tômes s'aggravant  à  une  certaine  heure  tous  les  jours.  Elle  s'observe 
chez  les  deux  sexes  à  peu  près  en  égales  proportions;  le  plus  sou- 
vent vers  l'âge  moyen  de  la  vie. 

«  La  maladie,  avec  des  soins  médicaux  appropriés,  est  docile  au 
traitement.  Les  médicaments  les  plus  efficaces  sont  :  l'arsenic.  Le 
quinquina,  la  quinine.  » 

Bourru  cite  une  observation  empruntée  à  sa  pratique,  dans  laquelle 
le  traitement  spécifique  a  guéri  un  pseudo-tabes  d'origine  palustre. 

Bell  [Indian  m.  /.,  Lahore,  341-343,1887)  publie  deux  cas  d'incoor- 
dination des  muscles  de  la  locomotion,  d'origine  palustre. 

II0  Groupe.  —  D.  Tremblements  limités.  (Nous  citerons  comme 
exemple  le  fait  suivant.)  Nombreux  accès  de  fièvre  intermittente,  dou- 
leurs vives,  névralgiques,  paraplégie,  tremblement  du  membre  infé- 
rieur droit,  contracture,  exagération  des  réflexes  rotuliens  et  anes- 
thésie.  (Observation  personnelle  VI.) 

L'Annamite  Nguyen-Van-Ninh,  d'une  bonne  santé  habituelle,  âgé  de 
trente  et  un  ans,  a  été  incorporé  comme  tirailleur,  depuis  treize  mois. 
Peu  de  temps  après,  ce  malade  a  été  atteint  d'impaludisme;  mais  il  n'a 
pas  eu  de  forts  accès  do  fièvre  pendant  son  séjour  à  Lao-kaï.  Depuis  six 
mois,  il  présente  de  la  paraplégie  incomplète.  L'affection  des  membre* 
inférieurs  s'est  déclarée  par  une  grande  faiblesse.  Il  prétend  avoir  eu,  au 
début,  les  jambes  très  dures  et  raides.  Il  y  a  deux  mois,  des  douleurs  vives 
s'irradiaient  dans  les  membres  inférieurs,  il  a  absorbé  de  grandes  quan- 
tités de  quinine,  depuis  un  mois  et  demi. 

État  actuel.  —  Les  mollets  ont  diminué;  on  observe,  même  à  l'état  do 
repos,  du  tremblement  du  membre  inférieur  droit;  lorsqu'on  le  lui 
ordonne,  il  fait  cesser  les  mouvements  rythmiques.  On  constate  une 
anesthésio  très  marquée,  presque  complète  de  toute  la  partie  inférieure 
du  corps  à  partir  de  l'ombilic.  Cette  anesthésie  est  moins  forte  au  membre 
inférieur  droit;  elle  est  très  accusée  au  membre  inférieur  gauche.  On  note, 
en  outre,  une  anesthésie  musculaire  des  membres  inférieurs.  Les  réflexes 
rotuliens  des  deux  membres  sont  très  exagérés.  Il  n'existe  pas  de  trou- 
bles de  la  miction.  Quand  il  veut  marcher,  il  traîne  légèrement  le 
membre  inférieur  gauche,  qui  s'applique  bien  à  plat,  et  qui  sert  ainsi  de 
point  d'appui,  tandis  que  le  membre  inférieur  droit  est  pris  de  tremble- 
ments accentués  :  il  se  pose  à  plat  d'un  seul  coup;  puis,  lorsqu'il  veut  le 
soulever,  il  prend  point  d'appui  sur  les  orteils  ;  alors,  le  tremblement,  peu 
marqué  à  l'état  de  repos,  augmente  considérablement;  si  le  malade  veut 
marcher,  le  pied  n'est  pas  immédiatement  fléchi  ;  il  est  pris  de  tremble- 
ment, il  s'appuie  sur  les  orteils;  ce  mouvement  n'est  obtenu  qu'après 
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trois,  quatre  hésitations,  et  c'est  alors  seulement  qu'il  peut  détacher  du 
sol  ce  pied  qu'il  soulève  à  peine  et  qu'il  est  obligé  de  traîner.  Quand  il 
ferme  les  yeux,  le  tremblement  du  pied  augmente;  quand  il  veut  tourner, 
il  est  obligé  de  pivotir,  la  plante  des  deux  pieds  appliquée  sur  la  terre;  il 
les  fait  glisser;  sans  cela,  ce  mouvement  sorait  impossible.  Lorsqu'il  s'ap. 
puie  sur  le  pied  droit,  le  tremblement  augmente  au  point  que  le  malade 
ne  peut  rester  quelques  secondes  dans  cette  position.  II  se  tient  beaucoup 
mieux  sur  le  pied  gauche;  alors  le  tremblement  est  léger.  Il  sent  moins 
bien  le  sol.  Aucune  amélioration  n'était  survenue  au  bout  de  quelques 
mois.  On  ne  pouvait  songer  au  tremblement  quinique,  car  on  avait  sus- 
pendu depuis  longtemps  l'usage  du  sulfate  de  quinine. 

Cette  observation  de  paraplégie  est  intéressante  par  la  contracture 
du  début,  par  le  tremblement  localisé  au  membre  inférieur  droit, 
même  à  l'état  de  repos. 

E.  Dans  d'autres  cas,  le  tremblement  est  limité  aux  membres 
supérieurs. 

Maillot  (page  250,  loc.  cit.)  cite  l'observation  suivante  avec  autop- 
sie. A  la  suite  d'une  fièvre  palustre,  les  extrémités  supérieures 
étaient  agitées  de  tremblement  nerveux.  Puis  le  bras  droit,  le  bras 
gauche,  les  extrémités  inférieures  furent  paralysés.  L'émission  des 
urines  devient  involontaire.  A  l'autopsie,  on  trouve  une  injection  très 
fine  et  d'un  rouge  vermeil  de  la  pie-mère  spinale  ;  une  forte  conges- 
tion de  la  moelle;  l'injection  de  la  substance  grise,  plus  considérable 
que  celle  de  la  substance  blanche,  est  surtout  très  prononcée  au  ren- 
flement cervical  supérieur  et  au  niveau  des  dernières  vertèbres  dor- 
sales, où  existe  un  ramollissement  rouge  de  6  à  8  lignes. 

Dans  l'observation  X  de  la  thèse  de  Vincent,  un  accès  pernicieux 
à  forme  algide  détermine  une  paraplégie  incomplète.  Il  y  a  un  peu 
de  tremblement  dans  les  doigts,  surtout  dans  ceux  du  côté  droit.  Après 
un  traitement  de  vingt  jours,  les  tremblements  des  doigts  ont  presque 
totalement  disparu,  la  marche  est  aisée. 

A  la  suite  de  fièvre  d'accès,  le  malade  de  l'observation  V  de  la 
thèse  d'Ouradou  était  atteint  dû  troubles  moteurs  des  membres  infé- 
rieurs décrits  plus  haut.  Les  mouvements  des  bras  étaient  si  ma! 
assurés  que,  lorsqu'il  portait  à  sa  bouche  une  cuillerée  de  bouillon, 
il  en  répandait  la  moitié.  Il  sortit  à  peu  près  guéri  au  bout  de  qua- 
rante-cinq jours. 

Obs.  VII  (personnelle).  —  B.  Mouvements  athétosiques  de  la  main 
droite,  d'origine  palustre. 

Martin,  soldat  au  2e  régiment  du  génie,  entré  le  3  décembre  1887  à 
l'hôpital  de  Phu-lang-thuong  (Tonkin),  pour  des  accès  de  fièvre  intermit- 
tente, qui  sont  bientôt  suivis  de  troubles  de  la  sensibilité.  Il  éprouve  au 
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niveau  de  sa  main  droite  une  sensation  d'engourdissement.  Puis,  il  res- 
sent des  fourmillements  très  pénibles  qui  occupent  la  face  dorsale,  la 
face  palmaire  de  la  main  et  des  cinq  doigts.  Ces  accès  de  fièvre  n'ont 
nécessité  qu'un  séjour  de  dix  jours  à  l'hôpital. 

Le  23  décembre  4887,  dix  jours  après  sa  sortie  de  l'hôpital  de  Phu-lang- 
thuong,  ce  malade  est  admis  à  l'hôpital  de  Ti-cau  pour  un  accès  perni- 
cieux. Le  surlendemain,  nous  constations  du  côté  de  la  main  droite  les 
particularités  suivantes. 

Motilité.  —  État  actuel.  Les  cinq  doigts  do  la  main  droite  sont 
agités  par  des  mouvements  continuels  de  flexion  et  d'extension,  pendant 
lesquels  la  pulpe  du  pouce  passe  à  frottement  doux  sur  la  pulpe  des 
quatre  autres  doigts.  Quand  le  malade  est  dans  son  lit  à  l'état  de  repos, 
les  doigts  exécutent  les  mômes  mouvements  avec  cette  variante  que  le 
drap  est  interposé  entre  la  pulpe  du  pouce  et  des  quatre  autres  doigts. 
Ces  mouvements  sont  étendus,  involontaires. 

Sensibilité.  —  La  main  droite  est  divisée,  au  point  de  vue  de  la  sensi- 
bilité, en  deux  parties  distinctes.  La  zone  innervée  par  le  nerf  cubital 
perçoit  à  peine  la  pointe  d'une  épingle,  frappant  la  peau  à  petits  coups 
répétés,  et  cette  obtusion  de  la  sensibilité  s'accroît  du  talon  de  la  main  à 
la  pulpe  de  l'auriculaire;  a  ce  niveau  l'anosthésie  est  à  peu  près  complète. 
La  zone  d'innervation  du  radial,  qui,  au  début,  était  anesthésiée,  recouvre 
peu  à  peu  sa  sensibilité  première  ;  l'application  de  la  pointe  est  perçue, 
mais  le  retard  de  la  sensation  est  encore  assez  marqué. 

Cette  main  anesthésiée  a  perdu  sa  force;  elle  ne  peut  rien  saisir,  elle 
s'applique  sur  les  objets  qu'on  lui  présente,  et  en  suit  les  contours,  mais 
elle  ne  peut  pas  les  serrer  dans  ses  doigts.  La  sensibilité  de  l'avant-bras 
est  normale.  Cet  état  reste  stationnaire. 

F.  Contractions  spasmodiques. —  Dans  son  étude  sur  les  hémiplégies 
d'origine  paludéenne,  M.  le  professeur  Grasset  rapporte  une  observation 
de  Lassalvy,  dans  laquelle  les  manifestations  hémiplégiques  intermit- 
tentes s'accompagnaient  de  quelques  contractions  spasmodiques  du  bras 
et  des  doigts  de  la  main  gauche. 

Duval  (cité  par  Lassalvy)  a  vu  un  soldat  atteint  de  fièvre  intermittente 
quarte  avec  des  contractions  spasmodiques  d'un  seul  côté  du  corps. 

Enfin  Wilckes  signale  un  cas  de  tétanos  intermittent  (tetanv)  lié  à 
Timpaludisme  (in  Gibnoy,  loc.  cit.). 

G.  Convulsions.  —  Mangold  (cité  par  Lassalvy,  Éphém.  mèd.  de 
Montpellier,  p.  238, 1827)  mentionne  une  fièvre  intermittente  quarte  avec 
hémiplégie,  convulsions  et  sueurs  tantôt  du  côté  droit,  tantôt  du  côté 
gauche. 

Dans  l'observation  XXIV  de  L.  Laveran  (Documents  pour  servir  à 
V histoire  du  nord  de  V Afrique),  le  malade  est  pris  de  convulsions  géné- 
rales et  meurt  au  bout  de  quelques  minutes  (in  Laveran  fils,  p.290,/oc.  cit.). 

Ces  mouvements  convulsifs  n'existaient  qu'aux  membres  supérieurs 
chez  un  de  nos  malades,  atteint  d'accès  pernicieux  avec  coma. 
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H.  Contracture.  —  Maillot  (obs.  XIV,  page  95,  loc.  cit.)  a  observé  à  la 
suite  d'une  fièvre  double  tierce,  pernicieuse,  comateuse,  une  contracture 
du  bras  droit,  qui  était  fortement  appliqué  contre  la  poitrine.  A  l'autopsie 
le  cerveau  présente  une  injection  sablée  de  la  substance  blanche.  La  sub- 
stance grise  de  la  moelle  est  très  injectée  :  un  ramollissement  blanc, 
déliquescent,  de  12  à  15  lignes  siège  au  niveau  des  vertèbres  dorsales. 

A  Thanh-moi,  un  soldat  du  bataillon  d'Afrique  avait,  pendant  un  accès 
pernicieux,  des  contractures  des  deux  membres  supérieurs.  Nous  rappel- 
lerons aussi  les  contractures  des  observations  V  et  VI,  qui  étaient  consé- 
cutives à  la  paralysie  des  extrémités  inférieures. 


III 

Atrophies  musculaires. 

1°  Ces  atrophies  musculaires,  d'origine  médullaire,  sont  dé- 
crites, en  partie,  dans  le  premier  groupe  de  nos  paraplégies.  Elles 
atteignent  un  grand  nombre  de  muscles,  elles  comprennent  parfois  les 
groupes  musculaires  de  tout  un  segment  de  membre;  elles  se  font  en 
masse.  Elles  peuvent  apparaître  rapidement  et,  dans  ces  cas,  les 
lésions  de  la  moelle  doivent  ressembler  aux  altérations  décrites  dans 
les  observations  de  Maillot  ou  de  Damaschino.  La  localisation  aux 
cornes  antérieures  explique  le  processus,  qui  est  comparable  à  celui 
de  la  paralysie  infantile.  L'extension  de  ces  lésions,  associées  peut- 
être  à  des  névrites  périphériques,  détermine,  sans  doute,  l'anesthésie 
qui  est,  souvent,  consécutive  à  l'hyperesthésie  cutanée  et  qui  peut 
coïncider  avec  la  douleur  aiguë  des  muscles  à  la  pression.  Ces  trou- 
bles trophiques  sont  parfois  précédés  de  symptômes  d'origine  irrita- 
tive  tels  que  la  raideur,  la  contracture,  le  tremblement  que  nous  avons 
notés  dans  les  paraplégies  des  observations  V  et  VI. 

2°  On  observe  aussi  une  autre  variété  d'atrophies  musculaires. 
D'origine  périphérique,  elles  sont  limitées  à  la  zone  d'innervation 
d'un  nerf;  elles  s'accompagnent  d'hyperesthésie  cutanée  et  muscu- 
laire, de  douleurs  névralgiques.  L'anesthésie  n'a  jamais  existé.  Les 
observations  suivantes  sont  un  exemple  d'atrophie  des  muscles  de  la 
cuisse  et  de  la  fosse  iliaque  externe  et  de  sciatique. 

Obs.  VIII  (personnelle).  —  Fréquents  accès  de  fièvre  intermittente, 
cachexie  palustre,  névralgie,  atrophie  de  la  cuisse  et  de  la  fesse 
gauche. 

X.,  auxiliaire  indigène  du  train  des  équipages,  à  Bac-ninh,  âgé  do 
vingt-cinq  ans,  sans  antécédents  morbides,  est  sujet,  depuis  huit  mois,  à  de 
fréquents  accès  de  fièvre  intermittente.  Son  faciès  est  jaune,  terreux,  les 
muqueuses  sont  décolorées,  et  l'amaigrissement  est  très  marqué;  la 
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cachexie  palustre  est  telle  que  le  malade  ne  pèse  plus  que  38  kilos.  Quel- 
ques jours  après  des  accès  irréguliers  de  lièvre  intermittente,  il  éprouve 
des  douleurs,  au  niveau  de  la  face  dorsale  du  pied  droit,  surtout  au 
niveau  de  l'interligne  tarso-métatarsien  et  vers  le  bord  interne  du  pied. 
Trois  jours  après,  cette  douleur  gagne  la  région  prétibiale  droite  et  la 
face  antérieure  des  deux  cuisses.  Les  douleurs  sont  vives  sans  exacer- 
bation;  la  pression  les  exagère.  Cette  hyperesthésie  augmente  de  la 
surface  de  la  peau  vers  la  profondeur  des  muscles  des  parties  antéro- 
in terne,  antérieure,  antéro-externe  de  la  cuisse.  Le  département  muscu- 
laire, dépendant  du  sciatique,  est  indemne  ;  les  muscles  innervés  par  le 
nerf  crural  sont  seuls  atteints. 

Huit  jours  plus  tard,  la  région  sacro-lombaire  présente  une  sensibilité 
anormale  à  la  pression  et  notre  malade  accuse  une  nouvelle  zone  dou- 
loureuse symétrique,  plus  marquée  à  gauche,  comprenant  les  moyens  et 
petits  fessiers,  le  tenseur  du  fascia  lata,  en  un  mot,  les  muscles  innervés 
par  le  rameau  fessier  supérieur. 

À  partir  de  cette  époque,  le  relief  musculaire  de  la  fosse  iliaque  externe 
s'efface  peu  à  peu,  surtout  à  gauche.  Le  pli  fessier  gauche  remonte  légère- 
ment. Au  bout  de  quinze  jours,  l'atrophie  a  fait  des  progrès  notables  dans 
la  fosse  iliaque  externe  du  côté  gauche,  qui  n'est  plus  recouverte  dans  la 
partie  située  au-dessus  du  grand  fessier  que  par  une  mince  couche 
musculaire.  Le  ruban  métrique  accuse  au  détriment  de  la  fesse  gauche 
un  déficit  de  3  centimètres,  et  la  cuisse  gauche,  mesurée  au-dessous  du 
grand  trochanter,  offre  une  diminution  de  sa  circonférence  de  2  centimè- 
tres. La  partie  inférieure  des  deux  cuisses  a  la  même  dimension. 

On  voit,  en  effet,  en  avant  et  au-dessous  du  grand  trochanter  un  méplat 
cunéiforme,  siégeant  entre  le  muscle  droit  antérieur  et  le  vaste  externe. 
Sur  la  cuisse  droite,  il  existe  un  méplat  analogue,  mais  il  est  moins  pro- 
noncé. 

Les  réflexes  sont  normaux.  Malgré  la  médication  tonique,  le  gavage  et 
l'administration  large  du  sulfate  de  quinine,  l'état  général  du  malade  no 
s'améliore  pa«.  Son  poids  est  de  37,  500. 

Obs.  IX  (personnelle).  —  Fréquents  accès  de  fièvre  intermittente, 
fièvre  continue  palustre;  paralysie,  atrophie  de  la  fesse  et  du  mem- 
bre inférieur  du  côté  droit;  hyperesthésie  cutanée  et  musculaire; 
sciatique  palustre. 

X. ,  soldat  au  2e  bataillon  d'Afrique,  âgé  de  vingt-quatre  ans,  a  de  nom- 
breux accès  de  fièvre  intermittente,  au  mois  de  mai  1887,  sept  mois 
après  son  arrivée  au  Tonkin. 

En  février  1888,  il  contracte,  pendant  une  colonne  très  pénible,  une 
fièvre  continue  palustre,  qui  dure  un  mois.  Le  malade  n'a  ni  diarrhée, 
ni  épistaxis.  Vers  la  fin  de  cette  fièvre,  le  20  mars,  il  éprouve,  dans  lo 
membre  inférieur  droit,  des  douleurs  très  vives,  lancinantes,  qui  l'em- 
pêchent de  remuer  sur  son  lit  ou  de  marcher,  pendant  un  mois. 

Le  20  avril,  à  Tuyen-Quan,  il  s'aperçoit  que  &on  membre  inférieur  droif, 
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avait  diminué.  L'hyperesthésie  cutanée,  qui  existait  au  début,  est  tou- 
jours très  considérable. 

État  actuel,  —  Le  24  mai,  époque  à  laquelle  nous  voyons  le  malade 
pour  la  première  fois,  nous  sommes  frappés  de  son  amaigrissement,  sans 
fièvre. 

Cuisse  droite.  —  Le  membre  inférieur  droit  paraît  paralysé.  Une 
plaque  d'hyperesthésie  cutanée  occupe  toute  la  face  externe  de  la  cuisse 
droite.  Les  muscles  de  la  cuisse  sont  le  siège  d'une  hyperesthésie  surtout 
accusée  à  la  pression  ;  elle  est  plus  considérable  au  niveau  des  muscles 
de  la  partie  externe  et  de  la  face  postérieure. 

L'exagération  du  réflexe  rotulien  est  très  nette. 

La  mensuration  comparative  des  deux  cuisses  donne  une  diminution  de 
2  centimètres  au  milieu  de  la  cuisse;  de  1  centimètre  et  demi,  à  trois 
travers  de  doigts  au-dessus  de  la  rotule. 

Jambe.  —  La  différence  est  de  1  centimètre  1/2  au  niveau  du  mollet; 
l'hyperesthésie  musculaire  est  légère  à  ce  niveau  ;  le  point  péronier  existe. 

Fesse.  —  Nous  constatons  un  abaissement  du  pli  fessier  avec  une 
légère  atrophie,  une  douleur  vive  à  l'émergence  du  sciât i que,  une  hyper- 
esthésie à  la  pression,  au  toucher,  au  pincement.  L'hyperesthésie  mus- 
culaire est  très  accusée  au  niveau  des  muscles  fessiers. 

Quand  le  malade  essaye  de  marcher,  le  membre  inférieur  droit  s'appuie 
d'une  seule  pièce,  sans  flexion,  comme  sur  une  jambe  do  bois,  autour  de 
laquelle  il  semble  pivoter  avec  le  membre  sain. 

Le  malade  n'a  jamais  accusé  aucun  trouble  urinaire  ou  digestif.  On 
l'envoie  à  Quang-yen,  sanatorium  du  Tonkin. 

Obs.  X.  —  A  l'ambulance  de  Thanh-moï,  un  soldat  du  bataillon  d'Afri- 
que fut  atteint,  à  la  suite  d'un  accès  pernicieux  à  forme  comateuse,  d'une 
paralysie  avec  atrophie  du  membre  inférieur  droit  et  névralgie  sciatique. 

Ouradou  (page  23)  parle  d'un  jeune  enfant,  longtemps  sujet  à  la 
fièvre  intermittente,  puis  atteint  de  cachexie  palustqp,  dans  laquelle  les 
accès  se  renouvelaient  tous  les  deux  jours,  qui  fut  pris  de  douleurs  lom- 
baires, de  faiblesse  de  la  jambe  gauche.  La  paralysie  survient  ensuite  et, 
trois  ans  plus  tard,  cette  jambe  est  atrophiée  et  le  malade  ne  peut  plus 
marcher  qu'à  l'aide  d'une  béquille. 

En  terminant,  nous  donnerons  comme  conclusions  le  résumé  de 
ces  observations  1°  sur  les  paralysies,  2'  les  mouvements  convulsifs 
et  3°  les  atrophies  d'origine  palustre. 

Conclusions  générales.  —  1°  A  côté  des  paralysies  corticales  clas- 
siques, d'origine  palustre,  dont  le  type  complet  est  représenté  par 
nos  deux  observations  personnelles  d'aphasid  et  de  monoplégie,  il 
existe  un  autre  groupe,  moins  connu,  de  manifestations  médullaires 
palustres.  On  les  observe  surtout  dans  les  régions  de  la  zone  tropi- 
cale, où  régnent  les  formes  les  plus  graves  do  rimpaludisme. 
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Les  paralysies  palustres,  durables,  complètes,  non  justiciables  de 
la  quinine,  émancipées  de  leur  cause  et  déterminées  par  des  lésions 
anatomo-pathologiques,  siégeant  surtout  dans  la  moelle,  présentent 
les  caractères  suivants  : 

I.  —  Elles  sont  le  plus  souvent  consécutives  aux  formes  graves  de 
l'impaludisme)  et  surtout  aux  accès  pernicieux  (observation  IV  d'Ou- 
radou,  VIII  de '^Vincent,  II  du  présent  mémoire).  Les  paraplégies,  de 
moins  longue  durée  (observations  VI  et  X  de  Vincent),  se  sont  pro- 
duites dans  les  mêmes  conditions.  C'est  dans  le  cours  d'une  fièvre 
rémittente  palustre  que  les  paraplégies  des  observations  IV  et  proba- 
blement V  sont  survenues.  Dans  le  cas  de  Gibney,  dans  l'observation 
IX,  la  paralysie  a  succédé  à  une  ûèvre  continue  palustre.  Ces  para- 
lysies arrivent  aussi  à  la  suite  d'une  longue  série  de  fièvres  intermit- 
tentes,'[comme  dans  les  observations  de  Fuster,  d'Ouradou  (I),  de 
Suckling  (V  et  VI  personnelles).  La  cachexie  palustre  existe  souvent, 
en  pareil  cas,  comme  dans  l'observation  d'Ouradou  (page  23)  et 
dans  notre  observation  VIII. 

II.  —  L'étendue  ou  le  degré  de  la  paralysie  n'est  pas  toujours  en 
rapport  avec  le  degré  de  l'intoxication  palustre.  Ouradou  a  vu  des 
sujets  qui,  aujpremier  ou  deuxième  accès  ordinaire,  offraient  déjà  des 
symptômes  nerveux.  Les  antécédents  morbides  héréditaires,  tels  que 
le  nervosisme  et  l'alcoolisme  dans  le  cas  de  Gibney,  et  la  coexistence 
de  certaines  maladies  paralysigènes  (dysenterie)  favorisent  l'appari- 
tion de  ces  paralysies  palustres.  Dans  ces  cas  complexes,  l'efficacité 
de  la  quinine  peut  établir  la  part  de  chacun  des  éléments  morbides, 
qui  sont  souvent  combinés  au  Tonkin. 

III.  —  Ces  paraplégies,  habituellement  complètes  d'emblée, 
apparaissent  quelquefois  brusquement,  avec  ictus  apoplectiforroe 
pendant  un  accès  pernicieux  (observation  III)  ou  après  un  bain 
intempestif  (observation  V).  Elles  ne  sont  pas  ordinairement  extenso- 
progressives;  cependant  la  paralysie  citée  par  Ouradou,  page  23,  est 
survenue  lentement,  comme  dans  les  cachexies  (IIe  forme). 

Elles  sont  naturellement  en  rapport  avec  les  progrès  des  lésions 
nerveuses,  comme  dans  l'observation  de  Maillot  (page  252)  dans 
laquelle  la  paralysie  atteint  d'abord  le  bras  droit,  puis  gagne  succes- 
sivement le  brasfgauche  et  les  extrémités  inférieures.  Cette  extension 
s'explique,  à  l'autopsie,  par  une  forte  injection  de  la  substance  grise, 
surtout  prononcée  au  renflement  cervical  et  au  niveau  des  dernières 
vertèbres  dorsales,  où  existe  un  ramollissement  rouge  de  6  à 
8  lignes. 

IV.  —  La  paralysie  est,  souvent,  plus  complète  à  la  périphérie 
qu'au  centre.  Les  paralysies  dysentériques  ont  un  caractère  tout 


BOINET  et  SALEBERT.  —  DES  TROUBLES  MOTEURS      957 

opposé  et,  dans  ces  derniers  cas,  les  muscles  paralysés  le  sont  d'une 
manière  capricieuse  (Pugibet). 

2°  V. — Des  troubles  de  la  motilité  d'ordre  convulsif  peuvent  suivre 
ces  paralysies  ou  se  produire  isolément. 

Ils  consistent  : 

1°  Tantôt  en  des  tremblements  étendus,  survenant  pendant  les  mou- 
vements volontaires,  comme  dans  notre  observation  V  de  pseudo- 
sclérose en  plaques  palustre; 

2°  Tantôt  en  des  tremblements  limités,  existant  môme  au  repos. 

Un  second  groupe  est  formé  parles  mouvements  choréiques  (Maillot), 
ataxiques  (Bell,  Bourru,  Delwèze),  athétosiques  (observation  Vil). 

Enfin  .ces  phénomènes  convulsifs  peuvent  se  présenter  sous  la 
forme  de  convulsions  plus  ou  moins  généralisées  ou  de  contractures. 

Ces  contractures  apparaissent  parfois  rapidement,  comme  dans 
l'observation  XIV  de  Maillot,  qui  constate,  à  l'autopsie,  une  injection 
de  la  moelle  et  un  ramollissement  blanc. 

Dans  l'observation  personnelle  VI,  les  contractures  coïncidaient 
avec  des  douleurs  vives;  elles  sont  parfois  suivies  d'atrophie  muscu- 
laire. 

3°  VI.  —  Cette  atrophie  se  fait  en  masse,  elle  envahit  presque  la 
totalité  du  membre  comme  dans  les  observations  I  d'Ouradou  et 
dans  nos  observations  personnelles  III,  IV,  VI.  Elle  est  souvent 
flasque,  elle  peut  survenir  d'emblée.  Elle  peut  apparaître  rapide- 
ment comme  dans  l'observation  III. 

Dans  d'autres  cas  (observations  VIII  et  IX),  l'atrophie  est  cantonnée 
à  un  groupe  musculaire,  elle  n'atteint  que  la  zone  de  distribution 
d'un  nerf;  elle  s'accompagne  de  névralgie. 

VII.  —  Si,  dans  les  paralysies  dysentériques,  la  sensibilité  est  sou- 
vent intacte  (Pugibet),  elle  présente  ici  des  troubles  variés,  parfois, 
en  rapport  avec  le  degré  d'évolution  des  troubles  moteurs.  Ainsi,  au 
début  de  certaines  paraplégies  palustres,  les  malades  se  plaignent 
de  fourmillements,  de  douleurs  vives,  irradiées,  névralgiques,  par- 
fois fulgurantes  et  d'hyperesthésîe  cutanée.  Plus  tard,  ces  phéno- 
mènes douloureux  (qui  persistent  toujours  dans  les  observations  VIII 
IX)  peuvent  être  remplacés  par  de  l'anesthésie  cutanée,  qui,  dans 
les  faits  personnels  III  et  IV,  coïncide  avec  l'atrophie  musculaire. 
Dans  l'observation  III,  l'hyperesthésie  musculaire,  la  douleur  des 
muscles  à  la  pression  contrastent  avec  cette  anesthésie  cutanée. 
Cette  abolition  de  la  sensibilité  cutanée  existait  d'emblée  dans  les 
observations  L  de  Maillot,  VI  de  Vincent  (VII  personnelle).  Plus 
exceptionnellement,  la  sensibilité  est  intacte  à  toutes  les  périodes, 
comme  dans  l'observation  V. 
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L'intégrité  de  la  vessie  et  du  rectum  est  la  règle. 

VIII.  —  Les  paralysies  palustres  peuvent  être  surtout  confondues 
soit  avec  le  béribéri,  soit  avec  les  paralysies  alcooliques,  dysentéri- 
ques, Les  principaux  éléments  de  diagnostic  différentiel  ont  été  indi- 
qués. 

IX.  —  Les  lésions  anatomo-pathologiques  de  la  moelle  varient  de 
la  congestion  ou  de  l'œdème  au  ramollissement  blanc  ou  rouge  et  à 
l'bémorrhagie.  Le  pronostic  de  ces  troubles  de  la  motilité  dépend 
donc  du  siège,  de  la  nature  et  de  l'étendue  des  altérations  nerveuses. 
Ainsi,  dans  les  faits  de  ramollissement  étendu  (Maillot)  et  d'hémor- 
rbagie  médullaire  considérable  (Ouradou),  la  mort  survint  prompte- 
ment.  Le  pronostic  est  grave  dans  les  paralysies  compliquées  d'une 
atrophie  musculaire  d'emblée,  en  masse,  rapide.  Alors,  une  profonde 
altération  initiale  des  cornes  antérieures  parait  probable. 

Dans  les  paraplégies  avec  tremblement,  l'atrophie  est  plus  lente, 
moins  complète;  elle  peut  même  manquer  complètement  (observa- 
tion V). 

X.  —  C'est  alors  que  le  faradisme  (Gibney),  les  arsenicaux  peuvent 
donner  quelques  résultats.  La  quinine  n'a  plus  d'action  sur  ces  para- 
lysies avec  atrophie  marquée.  Mais,  administrée  hardiment,  à  haute 
dose  (1  à  2  grammes  de  chlorhydrate  de  quinine  en  injections  hypoder- 
miques, 3  grammes  de  sulfate  par  la  voie  stomacale,  comme  nous 
l'avons  fait  au  Tonkin),  elle  guérit  non  seulement  les  accès  perni- 
cieux, qui  peuvent  ne  céder  qu'à  cette  médication  énergique,  mais 
elle  prévient  parfois  les  complications  nerveuses  consécutives.  Dans 
certains  cas  même,  ces  doses  massives  de  quinine  paraissent  empê- 
cher le  retour  ultérieur  des  accès.  C'est  ainsi  que  nous  avons  cons- 
taté cette  action  dans  notre  cas  personnel,  dans  l'observation  I,  chez 
un  homme  du  bataillon  d'Afrique  et  chez  un  clairou  tonkinois. 
Pendant  un  accès  pernicieux,  ces  deux  derniers  malades  ont  dû 
prendre  cinq  grammes  de  quinine,  dans  la  journée.  La  même  dose, 
renouvelée  le  surlendemain  pour  un  nouvel  accès  pernicieux,  n'a 
produit,  chez  ce  Tonkinois,  qu'une  amblyopie  passagère.  Malgré 
leur  séjour  prolongé  dans  les  mêmes  foyers  palustres,  ces  malades 
n'ont  plus  présenté  d'accidents  d'impaludisme. 

La  solanine,  qui,  dans  les  pseudo-scléroses  en  plaques  infectieuses 
diminue  rapidement  les  mouvements  rythmiques,  étendus,  nous 
parait  indiquée  dans  les  cas  de  tremblement  persistant,  quinique,  de 
nature  palustre. 

Enfin,  la  révulsion  par  les  pointes  de  feu  a  été  utilement  employée 
contre  les  douleurs  vives  et  les  atrophies  légères. 
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La  physiologie  de  la  trachée  et  des  bronches  a  été  l'objet  de  recher- 
ches moins  nombreuses  que  celle  du  poumon  et  du  larynx;  on  a 
laissé  au  second  plan  les  conduits  qui  réunissent  ces  deux  organes; 
cependant  ce  ne  sont  pas  seulement  des  tubes  inertes,  ils  jouent  un 
rôle  actif  dans  les  fonctions  du  poumon  et  du  larynx.  J'ai  essayé, 
par  des  expériences  sur  ranimai  vivant,  de  déterminer  une  partie  de 
ce  rôle. 

Mes  expériences  ont  été  faites  en  4878,  dans  le  laboratoire  du  pro- 
fesseur Paul  Bert,  à  la  Sorbonne,  avec  le  concours  du  docteur  Ré- 
gna rd,  directeur  adjoint  du  laboratoire  de  physiologie,  et  de  M.  le 
docteur  Ovion,  un  de  mes  élèves;  j'ai  repris  ces  expériences  en  1889, 
dans  le  laboratoire  de  M.  le  professeur  Bouchard,  à  la  Faculté  de 
médecine,  avec  l'assistance  de  M.  le  docteur  Roger. 

Je  ferai  d'abord  connaître  mes  expériences,  puis  ensuite  j'exposerai 
les  résultats  auxquels  elles  m'ont  conduit. 

I.  —  Expériences. 

Exp.  I.  (1878)  '.  —  Sur  un  chien  de  taille  moyenne,  du  poids  de 
7  kil.  500,  la  trachée  est  découverte,  la  moitié  antérieure  de  sa  circonfé- 
rence est  isolée  des  tissus  qui  l'environnent,  la  moitié  postérieure  est 
laissée  en  place  et  non  dénudée. 

1.  Toutes  mes  expériences  ont  été  faites  sur  des  chiens,  sans  anesthésie;  les 
diamètres  de  la  trachée  ont  été  mesurés  avec  l'esthésiomèlre  de  M.  le  professeur 
Brown-Séquard,  servant  de  compas  d'épaisseur.  L'animal  étant  couché  sur  le 
dos,  la  tête  dans  l'extension,  la  trachée  est  un  peu  tendue;  il  en  résulte  que  les 
anneaux  peuvent  élre  empêchés  d'arriver  à  se  toucher  par  leurs  bords. 
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Immédiatement  après  la  dénudation  de  la  trachée,  celle-ci  parait  immo- 
bile et  est  contractée,  son  diamètre  transversal  est  de  13  mm.  1/2  ;  quelques 
instants  après,  il  n'est  plus  que  de  12  millimètres.  A  ce  moment,  la  tra- 
chée paraît  être  à  son  maximum  de  contraction.  La  portion  membra- 
neuse qui  sépare  les  anneaux  est  rétrécie,  il  existe  un  sillon  entre  les 
cerceaux  cartilagineux.  Ceux-ci,  par  contre,  font  saillie  sur  la  face  externe 
de  la  trachée  et  leur  surface  extérieure  montre  nettement  sa  convexité. 

La  trachée  se  modifie  quand  les  mouvements  respiratoires  augmentent 
d'intensité  et  Ton  distingue  sur  elle  des  alternatives  de  dilatation  et  de  res- 
serrement. Pendant  l'inspiration,  elle  se  raccourcit  et  se  rétrécit,  elle  des- 
cend un  peu  vers  la  poitrino  et  entraîne  le  larynx  en  bas  ;  pendant  l'ex- 
piration elle  se  dilate  et  s'allonge,  elle  remonte  vers  la  tête  et  pousse 
le  larynx  en  haut.  Les  espaces  membraneux  qui  séparent  les  anneaux 
s'élargissent  dans  des  proportions  considérables  pendant  l'expiration,  par 
rapport  à  ce  qu'ils  étaient  dans  l'état  de  contraction  maxima. 

Si  Ton  fait  crier  l'animal  en  lui  pinçant  la  patte,  on  constate  que  la 
trachée  mesure  jusqu'à  16  millimètres  de  diamètre  pendant  l'expiration, 
tandis  que,  dans  la  respiration  calme,  elle  n'a  que  12  à  13  millimètres. 
La  trachée  forme  alors  une  sorte  de  réservoir  au-dessous  du  larynx,  où 
l'air  s'accumule  avant  de  franchir  la  glotte,  resserrée  au  moment  du  cri. 
La  dilatation  est  plus  marquée  à  l'extrémité  supérieure  de  la  trachée 
qu'à  sa  partie  moyenne  et  surtout  inférieure. 

Il  est  absolument  démontré  que  la  trachée  se  dilate  pendant  l'expira- 
tion et  se  contracte  pendant  l'inspiration.  La  dilatation  est  d'autant  plus 
marquée  que  les  cris  sont  plus  violents  et  plus  prolongés;  dans  ce  cas 
alors,  la  contraction  pendant  l'inspiration,  dans  l'intervalle  des  cris,  est 
elle-même  plus  accentuée  et  plus  rapide,  d'une  durée  plus  courte. 

J'ai  pu  prendre  des  graphiques  des  mouvements  de  la  trachée, 
grâce  à  l'habileté  expérimentale  de  M.  Regnard.  La  trachée  était 
saisie  par  une  sorte  de  compas  appliqué  sur  ses  parties  latérales  et 
terminé  par  un  stylet  en  contact  avec  un  tambour  enregistreur  à 
marche  lente;  les  mouvements  de  la  trachée  s'inscrivaient  ainsi 
sur  le  tambour. 

J'ai  obtenu  de  la  sorte  les  tracés  suivants  qui  permettent  de  se 
rendre  compte  des  changements  de  diamètre  de  la  trachée  dans  la 
respiration  calme  ou  forte,  de  la  durée  relative  des  deux  temps  de 
la  respiration  et  des  variations  de  la  pression  intratrachéale  dans 
l'un  et  l'autre  de  ces  temps.  —  Les  tracés  montrent  encore  que  l'am- 
plitude des  mouvements  n'est  pas  la  même  dans  les  différents  points 
de  la  longueur  de  la  trachée. 

Pendant  l'expiration,  les  branches  du  compas  sont  écartées,  le  trait 
monte,  puis  forme  un  plateau;  pendant  l'inspiration,  le  trait  descend 
et  forme  un  crochet. 
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Tracé  n°  1.  —  Le  chien  gémit  régulièrement  sans  être  pincé;  le  tracé 
indique  les  différences  de  diamètre  de  la  trachée,  dans  les  deux  temps  de 
la  respiration,  la  durée  plus  longue  de  l'expiration  et  la  variabilité  de 
cette  durée. 


Tracés  ?v"  2 et  3.  —  Le  chien  gémit  régulièrement  et  assez  doucement. 
L'alternance  des  mouvements  de  dilatation  et  de  resserrement  est  très 
nette;  le  mouvement  est  ici  presque  rythmique. 

Tracé  n°  h.  —  Le  chien  gémit  :  le  trait  du  tracé  est  ondulé,  ce  qui 
indique  des  variations  rapides  dans  la  pression  intra trachéale  et  comme 
conséquence  des  mouvements  irréguliers,  vacillants  de  la  paroi  de  l'or- 


Tracé  n°  S.  —  Le  chien  est  pincé;  le  cri  est  plus  violent  et  plus  pro- 
longé. Plusieurs  des  plateaux  sont  plus  longs,  l'expiration  était  de  plus 
longue  durée-,  parmi  les  crochets,  les  uns  sont  plus  hauts  et  moins 
larges,  l'inspiration  était  plus  forte  et  moins  longue. 

Tracés  n»  6  et  7.  —  Les  cris  ont  complètement  cessé  depuis  quelque 
temps,  l'animal  est  calme;  la  trachée  s'est  resserrée,  elle  est  en  contrac- 
tion. Le  tracé  montre  que  les  mouvements  de  dilatation  et  de  resserre- 
ment sont  très  peu  marqués  ;  dans  la  première  partie  (tracé  nD  G) ,  ils  sont 
même  nuls. 

Tracé  n°  8.  —  Il  est  pris  à  la  partie  supérieure  de  la  trachée  pendant 
des  gémissements;  le  trait  est  un  peu  vacillant,  comme  dans  le  tracé  -l 

Tracé*  nl"  9  et  10.  —  Ils  sont  pris  encore  à  la  partie  supérieure  de  la 
trachée  pendant  les  gémissements;  la  respiration  est  plus  régulière,  le 
trait  n'est  plus  vacillant. 

Tracé  n°  H.  —  Il  est  pris  à  la  partie  inférieure  do  la  portion  cervicale 
de  la  trachée,  pendant  des  cris  très  légers.  L'amplitude  des  mouvements 
est  moindre  que  dans  la  partie  supérieure  de  la  trachée.  Le  calme  s'éla- 
blissant,  le  trait  tend  à  devenir  presque  reotiligne. 
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Exp.  II  (1878).  ~T ouvre  la  trachée  en  enlevant  la  partie  antérieure  de 
plusieurs  anneaux  ;  elle  est  en  ce  moment  en  contraction  et  l'on  aperçoit 
distinctement  sur  la  face  postérieure  les  extrémités  des  anneaux  au  con- 
tact, et  la  portion  membraneuse  faisant  une  saillie  verticale  dans  l'inté- 
rieur de  la  trachée. 

Pendant  les  mouvements  de  la  respiration,  on  voit  la  trachée,  malgré 
son  ouverture,  se  dilater  et  se  resserrer.  Les  mouvements  se  transmettent 
à  la  portion  membraneuse,  même  au'niveau  des  anneaux  dont  une  grande 
partie  a  été  enlevée  (on  peut  supposer  que  ceux-ci  sont  entraînés  par  les 
anneaux  voisins)  ;  les  extrémités  des  anneaux  s'éloignent  l'une  de  l'autre 
pendant  l'expiration,  la  membrane  s'élargit  un  peu,  en  laissant  voir 
encore  deux  petits  replis  longitudinaux  au  niveau  de  l'extrémité  des 
anneaux,  replis  qui  disparaissent  à  leur  tour  par  une  expiration  plus 
forte. 

Exp.  III  (1878).  —  Sur  un  chien  de  taille  moyenne,  la  trachée  est  isolée 
sur  toute  sa  circonférence,  vers  la  partie  moyenne  de  la  région  cervicale, 
et  un  fil  passé  en  arrière.  Le  diamètre  transversal  de  la  trachée  mesure 
14  millimètres  immédiatement  après  la  dénudation  et  au  repos,  dans  la 
respiration  calme. 

Les  espaces  interannulaires  sont  rétrécis  et  représentés  presque  par 
une  simple  ligne. 

Dans  la  respiration  calme,  la  trachée  est  immobile  et  en  contraction. 

Après  deux  ou  trois  cris,  la  trachée  est  un  peu  dilatée  et  mesure 
14  millim.  1/2.  Alors  je  pique  un  espace  interannulaire,  cet  espace  ne 
se  modifie  pas,  no  se  contracte  pas. 

En  faisant  pousser  à  l'animal  des  cris  violents,  par  le  pincement  du 
nerf  sciatique,  la  trachée  se  dilate  pendant  l'expiration  et  d'autant  plus 
que  les  cris  sont  plus  forts;  la  trachée  est  passée  du  diamètre  de  14  mil- 
limètres à  celui  de  18  ;  puis  elle  revient  peu  à  peu  à  son  état  antérieur, 
mais  sans  présenter  de  contractions  rapides,  rythmiques,  analogues  à 
celles  que  nous  avons  enregistrées  dans  les  tracées  2  et  3. 

Le  rétrécissement  de  la  trachée  se  fait  pendant  l'inspiration  et  le  canal 
ne  revient  à  son  diamètre  primitif  qu'après  plusieurs  mouvements  res- 
piratoires, et  on  présentant  de  petites  dilatations  à  chaque  expiration. 

Exp.  IV  (1878).  —  Section  transversale  de  la  trachée.  Chien  dont  la 
trachée,  après  dénudation  et  avant  toute  expérience,  a,  au  repos,  un  dia- 
mètre de  19  millim.  1/2.  Après  plusieurs  cris,  le  diamètre  atteint  23  mil- 
lim. 1/2  dans  l'expiration. 

Après  l'enlèvement  d'un  fragment  de  la  trachée  comprenant  cinq 
anneaux,  le  diamètre  de  la  trachéo  est  do  18  millimètres  au  niveau  du 
bout  inférieur,  et  de  21  au  niveau  des  annjeaux  supérieurs. 

Exp.  V  (1889).  — -  Chien  de  5  k.  600,  de  dix-huit  mois  environ.  La  tra- 
chée est  mise  à  nu  au-dessous  du  larynx,  dans  la  région  cervicale.  L'ani- 
mal étant  calme,  la  trachée  est  immobile  et  en  état  de  contraction,  les 
anneaux  sont  rapprochés  les  uns  des  autres  et  séparés  seulement  par  un 
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sillon;  le  diamètre  de  la  trachée  est  alors  de  12  millimètres.  En  faisant 
crier  l'animal,  la  trachée  se  dilate  pendant  l'expiration  et  se  rétrécit  pen- 
dant l'inspiration.  Après  un  cri  violent,  elle  se  dilate  beaucoup  plus  et,  en 
la  mesurant  quand  déjà  elle  a  un  peu  diminué,  je  trouve  15  millimètres 
de  diamètre  transversal. 

Après  cette  grande  dilatation,  la  trachée  revient  peu  à  peu  à  son  dia- 
mètre primitif  et  non  brusquement  pendant  l'inspiration  suivante;  il  se 
fait  plusieurs  mouvements  respiratoires  avant  qu'elle  soit  revenue  à  son 
diamètre  primitif. 

Ouverture  de  la  trachée.  —  J'enlève  une  grande  partio  des  quatrième  et 
cinquième  anneaux,  le  diamètre  de  la  trachée  ne  change  pas;  les  extré- 
mités des  anneaux  sont  presque  au  contact  en  arrière  et  la  portion  mem- 
braneuse fait  saillie  dans  la  cavité  du  conduit.  En  pinçant  les  orteils,  le 
chien  veut  crier,  la  trachée  se  dilate  et  s'allonge  pendant  l'expiration, 
malgré  l'ouverture  ;  la  dilatation  existe  aussi  dans  la  courte  portion  de 
trachée  qui  est  au-dessus  de  l'ouverture. 

La  muqueuse  trachéale  est  piquée,  grattée  avec  la  pointe  d'un  scalpel 
sans  que  rien  se  produise,  ni  mouvement,  ni  expiration  plus  forte,  elle 
est  peu  sensible. 

Après  section  des  cartilages  costaux  et  écartement  des  parois  de  la  poi- 
trine, la  respiration  artificielle  étant  pratiquée,  la  trachée  est  mise  à  nu 
dans  sa  portion  thoracique;  elle  paraît,  là  encore,  immobile  et  en  contrac- 
tion, pendant  les  mouvements  de  la  respiration  artificielle.  Je  cherche  à 
déterminer  la  douleur,  mais  .l'animal  ne  réagit  plus;  la  trachée  ne  se 
meut  pas. 

L'animal  meurt  par  cessation  de  la  respiration  artificielle.  Après  la  mort, 
la  trachée  mesure  15  millimètres  de  diamètre  à  sa  partie  supérieure,  au 
lieu  de  12  pendant  la  vie. 

La  trachée  de  ce  chien  mesurait  33  centimètres  de  longueur,  son  dia- 
mètre n'était  pas  tout  à  fait  le  même  dans  les  différents  points  et  aug- 
mentait vers  la  partie  supérieure;  il  était  de  15  millimètres  au  niveau 
des  troisième  et  quatrième  anneaux,  et  de  11  millimètres  dans  la  partie 
inférieure  de  la  trachée.  Les  bronches  sont  très  courtes,  la  droite  se  divise 
immédiatement  en  deux. 

Exp.  VI  (1889).  —  Chien  assez  fort,  du  poids  de  17  k.  300,  âgé  de  un 
an  environ.  La  trachée  est  dénudée  et  mesure,  au  niveau  du  troisième 
anneau,  16  millimètres  de  diamètre  transversal;  en  déterminant  des 
gémissements,  le  diamètre  atteint  pendant  l'expiration  17  et  18  millimè- 
tres. 

Pendant  la  déglutition,  la  trachée  est  attirée  fortement  en  haut  et  les 
espaces  interannulaires  s'agrandissent. 

Je  fais  une  fenêtrç  sur  la  paroi  antérieure  de  la  trachée,  en  enlevant 
la  partie  antérieure  des  quatrième  et  cinquième  anneaux.  Le  diamètre 
transverse  était,  immédiatement  avant  l'ouverture  de  la  trachée,  de 
16  millim.  1/2;  aussitôt  après,  il  était  de  17  millimètres  au  niveau  du 
troisième  anneau  et  de  16  au  niveau  du  sixième. 
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Au  moment  où  la  trachée  est  mise  à  découvert,  elle  apparaît  tou- 
jours en  état  de  contraction,  ses  anneaux  se  touchent  par  leurs  extré- 
mités et  par  leurs  bords.  Cet  aspect  de  la  trachée  a  été  constaté  dans 
toutes  les  expériences,  dans  la  respiration  calme  et  régulière. 

J'ai  dit  que  la  trachée  était  en  contraction,  c'est-à-dire  en  mouve- 
ment actif  de  resserrement;  est-ce  bien  réellement  un  état  de  con- 
traction, ou  n'est-ce  pas  plutôt  un  état  de  repos  de  la  trachée,  dans 
la  respiration  calme  ? 

Immédiatement  après  la  mort,  la  trachée  se  relâche,  les  extrémités 
des  anneaux  s'éloignent  Tune  de  l'autre,  par  l'élasticité  propre  des 
cartilages  qui  n'est  plus  contre-balancée.  Ainsi  dans  l'expérience  VI 
un  anneau  qui  a  un  diamètre  de  16  millimètres  dans  la  respiration 
calme,  atteint  49  millimètres  après  la  mort,  et  29  quand  la  portion 
membraneuse  a  été  incisée.  Donc  le  diamètre  de  46  millimètres  était 
maintenu  par  des  forces  actives.  Ceci  démontre  que,  quand  toute 
contraction  a  cessé,  comme  cela  a  lieu  après  la  mort,  la  trachée 
acquiert  son  plus  grand  diamètre  ;  pendant  la  vie,  la  trachée  est  donc, 
comme  les  artères,  en  état  constant  de  contraction. 

Quels  sont  les  agents  de  cette  contraction?  On  peut  invoquer  l'in- 
fluence de  la  pression  atmosphérique  sur  la  face  externe  de  la  trachée, 
l'action  des  fibres  musculaires  lisses  et  des  fibres  élastiques  de  la 
portion  membraneuse  et  des  membranes  interannulaires,  et  enfin 
l'élasticité  des  cartilages. 

La  pression  atmosphérique  peut  agir  pendant  l'inspiration,  puisque 
pendant  ce  temps  la  pression  intrapulmonaire,  c'est-à-dire  dans  la 
cavité  de  la  trachée,  est  moindre  que  la  pression  extérieure;  mais  alors 
pendant  l'expiration,  temps  dans  lequel  la  pression  in tra trachéale 
lui  est  supérieure,  la  trachée  devrait  se  dilater  dans  la  respiration 
calme,  si  la  pression  atmosphérique  intervenait  pour  maintenir  son 
rétrécissement.  On  constate,  au  contraire,  que,  dans  ces  conditions, 
le  diamètre  de  la  trachée  ne  présente  pas  de  changement  appréciable. 

De  plus,  si  on  fait  une  fenêtre  à  la  trachée  dans  la  respiration  calme, 
il  ne  se  produit  pas  de  changement  dans  les  diamètres,  la  trachée 
reste  dans  le  même  état  de  contraction;  l'action  de  la  pression 
atmosphérique  est  donc  bien  faible. 

D'ailleurs,  la  différence  entre  la  pression  intérieure  et  celle  de  l'air 
extérieur  est  très  faible,  pendant  la  respiration  calme,  puisqu'elle  ne 
dépasse  pas  4  ou  2  millimètres  de  mercure.  Néanmoins,  quelque 
faible  que  soit  cette  différence,  il  est  évident  que  si  la  trachée  n'était 
pas  un  tube  rigide  elle  serait  affaissée  pendant  l'inspiration. 

Il  faut  donc  chercher  dans  un  autre  agent  le  maintien  de  la  con- 
traction de  la  trachée. 
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Est-ce  l'élasticité  des  anneaux  qui  joue  ce  rôle?  Ceux-ci  sont-ils 
constitués  de  telle  sorte  qu'à  l'état  de  repos,  leurs  extrémités  soient 
au  contact?  Mais  nous  avons  vu  qu'immédiatement  après  la  mort,  ces 
extrémités  s'éloignaient  Tune  de  l'autre;  les  anneaux  tendent  à 
s  allonger.  Leurs  extrémités  sont  donc  maintenues  rapprochées  par 
une  force  active,  par  des  faisceaux  musculaires  lisses,  et  par  du  tissu 
élastique. 

Il  y  a,  dès  ce  moment,  une  remarque  générale  à  faire  sur  la  struc- 
ture de  l'organe  respiratoire  :  il  entre  dans  cette  structure  du  tissu 
élastique  et  du  tissu  musculaire  lisse;  le  premier  est  le  plus  impor- 
tant, il  est  l'agent  de  la  rétractilité  du  poumon,  il  enveloppe  les 
alvéoles  ;  de  plus  il  se  trouve  en  abondance  dans  la  trachée  et  les 
bronches.  Le  tissu  musculaire  lisse  existe  surtout  dans  la  trachée  et 
les  bronches;  on  discute  sa  présence  dans  les  alvéoles;  aussi  voyons- 
nous  Kùss,  Mathias  Duval,  Marc  Sée  considérer  ce  tissu  seulement 
comme  un  auxiliaire  du  tissu  élastique. 

J'ajouterai  que  le  tissu  musculaire  lisse,  comme  le  tissu  muscu- 
laire strié,  est  en  état  constant  de  tonicité,  et  quand  il  est  disposé  cir- 
culairement  comme  dans  l'intestin,  les  artères,  la  trachée-artère 
et  les  bronches,  il  tend  sans  cesse  à  rétrécir  le  calibre  des  conduits. 

Il  est  encore  une  remarque  de  physiologie  générale  qui  présente 
ici  son  application,  c'est  que  la  plupart  des  conduits  canaliculés  du 
corps  humain  ont  une  tendance  constante  à  se  rétrécir  (à  part  les 
veines,  etc.)  et  à  mettre  leurs  parois  en  contact;  on  pourrait  dire  avec 
vérité  qu'ils  ont  horreur  du  vide.  Les  bronches  n'échappent  pas  à 
cette  loi,  ce  sont  les  cartilages  qui  les  empêchent  de  mettre  leurs 
parois  en  contact.  Les  cartilages  n'ont  donc  pas  seulement  pour  but 
d'empêcher  l'action  de  la  pression  atmosphérique,  mais  surtout  de 
maintenir  les  conduits  béants,  afin  d'assurer  leur  fonctionnement. 

A  l'état  normal,  même  dans  le  calme,  aucune  portion  du  poumon 
n'est  à  l'état  de  relâchement,  de  flaccidité  :  l'élasticité  des  alvéoles 
pulmonaires  n'est  pas  épuisée  à  la  fin  de  l'expiration,  et  les  conduits 
aériens  sont  continuellement  à.  l'état  de  tension,  grâce  au  tissu  élas- 
tique; le  tissu  musculaire  lisse  lui  vient  en  aide  pour  résister  à  la 
dilatation  et  maintenir  la  compression  de  l'air  intrabronchique  pen- 
dant l'expiration. 

La  trachée  renferme  des  fibres  élastiques  et  des  fibres  musculaires 
lisses,  dans  sa  portion  membraneuse  et  dans  ses  membranes  inter- 
annulaires1; de  plus  elle  présente  sous  la  muqueuse  dans  toute  sa 

1.  Fibres  longitudinales  obliques.  En  1871,  pendant  mon  prosectorat  à  l'amphi- 
théâtre d'an  a  to  mie  de9  hôpitaux,  j'ai  trouvé  sur  un  sujet  la  disposition  suivante  :. 
la  trachée  ayant  été  incisée  sur  la  ligne  médiane  antérieure,  je  vis  sur  la  portion. 
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circonférence  (Sappey),  mais  surtout  au  niveau  de  la  portion  mem- 
braneuse, des  faisceaux  longitudinaux  de  tissu  élastique.  L'action  de 
ces  deux  tissus  est  la  même,  ils  ne  peuvent  en  fonctionnant  élargir 
les  anneaux,  ni  les  écarter  les  uns  des  autres,  mais,  au  contraire,  ils 
tendent  tous  les  deux  à  les  rétrécir  et  à  les  rapprocher,  supposant 
ainsi  à  une  dilatation  exagérée.  Le  tissu  musculaire  n'est  qu'un 
adjuvant  du  tissu  élastique. 

Je  dis  qu'il  y  a  contraction  ou  tonicité  constante  des  tissus  au 
niveau  de  la  portion  membraneuse  et  des  membranes  interannulaires; 
d'un  autre  côté  on  a  vu,  par  mes  expériences,  qu'immédiatement 
après  la  mort,  la  portion  membraneuse  se  tend,  s'élargit,  tandis  que 
les  espaces  annulaires  se  rétractent,  disparaissent  et  sont  plus  étroits 
que  pendant  la  vie.  —  Il  ne  faudrait  pas  conclure  de  cette  différence 
d'aspect  à  une  différence  de  tissu  entre  la  portion  membraneuse  et 
les  membranes  interannulaires. 

Les  extrémités  des  anneaux  sont  maintenues  rapprochées  pendant 
la  vie,  dans  la  respiration  calme,  par  l'action  des  tissus  musculaires 
et  élastiques  delà  portion  membraneuse,  qui  contre-balancent  l'élas- 
ticité des  anneaux;  après  la  mort,  l'élasticité  des  anneaux  l'em- 
porte sur  la  rétraction  des  faisceaux  élastiques  de  la  portion  membra- 
neuse qui  ne  sont  plus  soutenus  par  les  faisceaux  musculaires. 

Dans  les  espaces  interannulaires,  les  tissus  élastique  et  musculaire 
n'ont  pas  à  lutter  contre  l'élasticité  des  cartilages,  ils  sont  contractés 
pendant  la  vie  et  réduisent  à  une  ligne  l'espace  interannulaire 
quand  la  trachée  n'est  pas  tendue;  immédiatement  après  la  mort, 
la  trachée  étant  enlevée,  les  bords  des  anneaux  sont  au  contact.  Dans 
ce  dernier  cas,  le  tissu  élastique  intervient  seul ,  il  n'a  pas  à  lutter  con- 
tre une  force  analogue  à  celle  qui  représente  l'élasticité  des  anneaux 
cartilagineux;  au  contraire,  il  n'est  contrebalancé  par  rien. 

Cet  état  de  contraction  de  la  trachée  que  nous  constatons  dans  les 
expériences,  pendant  la  respiration  calme,  est-il  l'état  normal  de 
l'organe,  l'état  de  la  trachée  au  repos,  pendant  le  sommeil  par 
exemple?  —  la  portion  membraneuse  et  les  espaces  interannulaires 
étant  là  comme  des  organes  de  perfectionnement,  pour  permettre 
la  dilatation  de  la  trachée  dans  une  partie  des  fonctions  qu'elle  a  à 


membraneuse,  à  sa  partie  moyenne  et  inférieure,  des  faisceaux  sous-muqueux, 
rectilignes,  parallèles  entre  eux  et  allant  obliquement  de  l'extrémité  gauche 
des  anneaux  à  l'extrémité  droite  d'autres  anneaux  situés  au-dessous,  laissant 
entre  les  deux  points  d'insertion  une  hauteur  de  8  ou  9  anneaux.  Les  faisceaux 
9q  dirigeaient  obliquement  en  bas  et  à  droite,  ils  étaient  très  visibles  et  s'en- 
voyaient entre  eux  des  faisceaux  plus  petits,  formant  ainsi  une  sorte  de  lacis  à 
mailles  allongées. 
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remplir,  et  aussi  son  élongation,  pendant  l'expiration  et  pendant  la 
déglutition. 

L'étude  des  expériences  précédentes  et  des  tracés  montre  que,  dans 
la  respiration  calme,  les  extrémités  des  anneaux  sont  rapprochées 
Tune  de  l'autre  et  les  anneaux  rapprochés  les  uns  des  autres.  Je  suis 
disposé  à  croire  que  tel  est  l'état  normal  de  la  trachée  chez  l'homme, 
tout  semble  le  démontrer.  Ajoutons  que,  dans  la  respiration  calme, 
la  glotte  reste  toujours  béante  pendant  l'inspiration  et  l'expiration 
(Czermak).  Le  déplissement  de  la  portion  membraneuse  et  des 
membranes  interannulaires  ne  se  manifeste  que  dans  certains  actes 
physiologiques  déterminés  (respiration  forte,  phonation,  chant,  dé- 
glutition, etc.). 

Autrement  dit,  à  l'état  normal,  dans  le  repos,  la  trachée  a  son  dia- 
mètre le  plus  étroit,  grâce  à  la  tonicité  des  fibres  lisses  et  à  la  rétrac- 
tion du  tissu  élastique. 

En  dehors  de  ïétat  de  calme,  de  repos,  les  mouvements  de  la 
Irachée  sont  plus  accusés.  Nous  avons  vu  qu'elle  se  dilate  et  s'allonge 
pendant  V expiration  t  se  rétrécit  et  se  raccourcit  pendant  l'inspiration. 

La  dilatation  est  plus  marquée  à  l'extrémité  supérieure  de  la  tra- 
chée, près  du  larynx,  près  de  l'obstacle  à  la  sortie  de  Pair,  elle  est 
d'autant  plus  grande  que  l'expiration  ou  le  cri  a  été  plus  violent  et 
plus  prolongé. 

La  trachée  distendue  tend  continuellement  à  reprendre  son  dia- 
mètre normal  de  contraction;  quand  elle  est  dilatée,  son  diamètre 
présente  donc  des  variations  incessantes,  en  rapport  avec  la  force  de 
la  tension  de  l'air  intratrachéal.  S'il  s'établit  une  respiration  forte, 
régulière,  comme  dans  le  gémissement,  ce  que  j'ai  rencontré  sur  le 
chien  de  l'expérience  I,  alors  la  trachée  présentera  des  mouvements 
alternatifs  de  dilatation  et  de  resserrement,  mouvements  rythmi- 
ques et  synchrones  avec  les  mouvements  d'expiration  et  d'inspira- 
tion, ce  qui  est  représenté  dans  les  tracés  noa  2  et  3. 

Si  la  dilatation  a  été  poussée  très  loin,  dans  un  cri  violent,  par 
exemple,  la  trachée  ne  reprend  que  peu  à  peu  son  diamètre  normal, 
et  seulement  après  plusieurs  mouvements  respiratoires,  tout  en  se 
dilatant  un  peu  de  nouveau  à  chaque  expiration,  comme  dans  l'ex- 
périence III. 

La  dilatation  de  la  trachée  n'est  pas  due  à  un  organe  actif  muscu- 
laire ou  élastique  ;  elle  est  le  fait  de  la  pression  mécanique  de  l'air 
chassé  par  les  forces  expiratrices  et  arrêté  un  moment  au  niveau 
du  larynx;  il  s'accumule  au-dessous  de  la  glotte  et  dilate  la  portion 
membraneuse  et  les  membranes  interannulaires,  mais  la  trachée 
lutte  toujours  contre  sa  dilatation,  et  quand  la  pression  de  l'air  intra- 
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trachéal  diminue,  l'action  des  tissus  musculaire  et  élastique  la  ramène 

à  son  diamètre  normal. 

Pendant  la  déglutition,  la  trachée  est  entraînée  en  haut  par  le 
larynx,  elle  s'allonge,  les  espaces  inlorannulaireB  deviennent  plus 
larges,  le-diamèlre  transversal  ne  parait  pas  changer. 

En  faisant  une  fenêtre  à  la  trachée,  j'ai  constaté  que,  dans  l'état 
de  calme,  la  portion  membraneuse  fait  une  saillie  dans  l'intérieur, 
par  suite  du  rapprochement  des  extrémités  des  anneaux,  et  qu'elle 
se  déplisse  par  des  expirations  fortes,  la  trachée  se  dilatant. 

Malgré  l'ouverture  de  la  trachée,  sa  dilatation  peut  encore  être  très 
marquée,  et  se  montrer  aussi  sur  les  anneaux  qui  sont  au-dessus  de  la 
fenêtre.  Dans  ce  cas  l'air  expiré  est  encore  poussé  directement  vers 
le  larynx;  le  cri  même  peut  se  produire  dans  ces  conditions,  ainsi 
qu'en  témoigne  l'expérience  VII;  il  y  a  donc  encore  augmentation 
de  la  pression  interne  dans  le  bout  supérieur  de  la  trachée. 

Si  maintenant  nous  recherchons  quel  est  le  degré  de  la  pression 
de  l'air  dans  les  poumons,  nous  voyons  que  les  physiologistes  sont 
arrivés  aux  conclusions  suivantes  : 

Dans  l'inspiration,  la  pression  de  l'air  des  voies  aériennes  est 
négative,  c'est-à-dire  moindre  que  la  pression  atmosphérique.  Cette 
pression  négative  est  de  —  là  —  2  millimètres  de  mercure  dans  la 
respiration  calme,  et  peut  être  de  —  5*7  à  — 60  millimètres  dans  une 
respiration  profonde. 

Dans  l'expiration,  la  pression  est  positive  et  le  mercure  monte  de 
1  à  3  millimètres  dans  l'expiration  calme,  de  87  millimètres  et  plus 
dans  les  expirations  profondes.  On  voit  que  la  pression  d'expiration 
est  toujours  supérieure  à  la  pression  d'inspiration  (Beaunis),  elle 
dépend  du  plus  ou  moins  de  rétrécissement  de  la  glotte. 

L'examen  de  la  pression  de  l'air  dans  les  poumons  est  donc  abso- 
lument favorable  à  l'opinion  que  je  soutiens  :  la  trachée  se  dilate 
et  s'allonge  pendant  l'expiration,  cllu  se  rétrécit  et  se  raccourcit  pen- 
dant l'inspiration. 

Voyons  maintenant  quelles  sont  les  conditions  de  production  de 
la  voix.  Il  faut,  pour  que  la  voix  se  produise,  que  le  courant  d'air 
expiré  présente  une  certaine  tension  ;  celle-ci  a  été  mesurée  par 
Ciiginard-Latour,  il  a  trouvé  sur  une  femme  160  millimètres  d'eau 
(11  mm.  75  de  mercure)  pour  les  sons  de  moyenne  hauteur,  200  mm. 
(1 4,70  Hg.)  pour  les  sons  élevés,  et  945  mm.  (69,48  Hg.)  pour  les  sons 
les  plus  élevés  possibles.  Grulzner  a  trouvé  des  chiffres  analogues 
chez  un        :  .ne  (Beaunis). 

Ces  chiffres,  qui  complètent  ceux  que  j'ai  donnés  tout  à  l'heure, 
viennent  encore  à  l'appui  de  mon  opinion. 
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De  l'étude  qui  précède,  je  puis  tirer  les  Conclusions  suivantes  : 

A  l'état  normal,  dans  la  respiration  calme,  la  trachée  est  en  con- 
traction et  cela  dans  les  deux  temps  de  la  respiration.  Les  extré- 
mités des  anneaux  cartilagineux  sont  au  contact,  et  les  anneaux 
se  touchent  par  leurs  bords.  La  portion  membraneuse  est  revenue 
sur  elle-même  et  la  muqueuse  fait  à  son  niveau  une  légère  saillie 
dans  l'intérieur  du  conduit. 

Cet  état  de  contraction  normale,  continue,  est  dû  à  l'action  tonique 
des  tissus  musculaire  et  élastique  qui  entourent  le  cylindre  trachéal 
et  existent  surtout  au  niveau  de  la  portion  membraneuse  et  des 
membranes  interannulaires. 

Pendantla  respiration  forte,  le  cri,  le  gémissement, le  chant, etc.,  la 
trachée  se  dilate  et  s'allonge  pendant  l'expiration,  le  larynx  monte  ; 
elle  se  rétrécit  et  se  raccourcit  pendant  l'inspiration,  le  larynx  des- 
cend. 

La  trachée  peut  présenter  alors  des  mouvements  alternatifs  de 
dilatation  et  de  resserrement,  à  caractère  rythmique,  isochrones 
avec  les  mouvements  de  la  respiration  ;  j'ai  pu  prendre  sur  un  tam- 
bour enregistreur  des  tracés  qui  démontrent  ce  fait. 

La  dilatation  de  la  trachée  est  en  rapport  avec  la  force  de  l'expi- 
ration; elle  est  plus  grande  généralement  à  la  partie  supérieure  du 
conduit.  La  dilatation  est  due  à  la  pression  mécanique  de  l'air  intra- 
trachéal,  refoulé  par  les  forces  expiratrices.  —  L'étude  des  gra- 
phiques permet  d'étudier  les  variations  de  cette  pression. 

La  portion  membraneuse  de  la  trachée  a  pour  but  de  lui  permettre 
de  se  dilater  plus  ou  moins;  les  membranes  interannulaires  font  de 
la  trachée  un  tube  flexible,  et  en  même  temps  elles  lui  permettent  de 
s'allonger  pendant  l'expiration  forte,  brusque,  et  pendant  la  déglu- 
tition. 

La  trachée  dilatée  agit  incessamment  comme  un  tube  élastique 
qui  comprime  l'air  contenu  dans  son  intérieur;  cette  propriété  joue 
un  rôle  dans  la  production  de  la  voix,  du  chant,  etc. 

Les  recherches  faites  par  d'autres  auteurs  pour  déterminer  la  pres- 
sion de  l'air  dans  les  poumons  et  les  conditions  de  la  voix,  sont  en 
accord  avec  les  conclusions  précédentes. 

III.  —  Physiologie  des  bronches. 

Que  se  passe-t-il  du  côté  des  bronches  pendant  l'inspiration  et 
l'expiration? 

Avant  d'examiner  cette  question,  rappelons  que  l'appareil  respi- 
ratoire peut  être  divisé  en  quatre  parties  : 
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1°  Les  voies  respiratoires  supérieures,  c'est-à-dire  les  fosses  nasales, 
la  bouche  et  le  pharynx,  qui  sont  béantes,  dilatées  et  tendues  pen- 
dant l'inspiration. 

Les  ailes  du  nez  s'élargissent  par  l'action  de  leurs  dilatateurs 
animés  par  le  facial,  et  cette  dilatation  se  manifeste  alors  môme 
qu'elle  est  devenue  inutile. 

Le  voile  du  palais  se  déplace  dans  les  inspirations  profondes,  il  se 
soulève  ou  s'abaisse,  suivant  qu'on  respire  par  la  bouche  ou  par  le 
nez;  les  palato-staphylins  et  les  péristaphylins  internes,  animés  aussi 
par  le  facial,  sont  les  muscles  dilatateurs  et  respirateurs  de  l'orifice 
bucco-pharyngé. 

La  langue  s'aplatit  sur  le  plancher  de  la  cavité  buccale. 

Le  pharynx  est  béant  et  tendu  lui  aussi;  de  plus,  le  larynx  s'abaisse 
et  contribue  à  tendre  la  partie  inférieure  du  pharynx. 

2°  Le  larynx,  qui  a  des  fonctions  spéciales,  en  môme  temps  qu'il 
sert  de  conduit  à  l'air.  —  La  glotte  demeure  toujours  béante  pendant 
une  inspiration  et  une  expiration  calmes  ;  elle  est  dilatée  par  les 
muscles  crico-ary  thénoïdiens  postérieurs.  Quand  la  glotte  se  rétrécit 
pendant  l'expiration,  il  en  résulte  la  dilatation  de  la  trachée  et  des 
bronches. 

3°  Les  voies  respiratoires  inférieures,  constituées  par  la  trachée,  les 
bronches  et  leurs  divisions;  conduits  incompressibles,  dont  la  capa- 
cité ne  va  pas  en  augmentant  à  mesure  qu'ils  se  ramifient,  d'après 
M.  Marc  Sée.  Us  représentent,  pour  cet  auteur,  un  cylindre  creux  et 
non  un  cône  qui  irait  en  s'élargissant  vers  la  surface  du  poumon  '. 

4°  La  portion  respirante  du  poumon^  formée  par  les  conduits 
alvéolaires,  les  alvéoles  et  les  infundibula,  éminemment  compres- 
sible, dont  la  capacité  serait  de  3400  centimètres  cubes  environ, 
tandis  que  celle  des  voix  respiratoires  inférieures  ne  serait  que  de  100 
à  120  centimètres  cubes  (Marc  Séc)  ;  différence  considérable,  qui  est 
à  remarquer. 

Les  alvéoles  possèdent  une  couche  élastique  importante,  située  en 
dehors  du  réseau  capillaire  sanguin  et  qui  tend  sans  cesse  à  affaisser 
le  poumon;  mais  cette  couche  élastique  est  moins  épaisse,  moins 
puissante  que  l'ensemble  des  faisceaux  élastiques  et  musculaires  qui 
entourent  les  bronches  et  tendent  à  les  rétrécir.  De  sorte  que,  si  les 
alvéoles  pulmonaires  sont  éminemment  compressibles,  elles  sont 

1.  Dans  le  système  de  ventilation  de  Wuttke,  qui  distribue,  dans  toutes  les 
parties  d'une  habitation  l'air  pris  sur  le  toit,  la  section  totale  des  canaux  de  dis- 
tribution dans  la  maison  doit  être  plus  faible  que  la  section  du  conduit  descen- 
dant du  toit,  et  celle-ci  plus  petite  que  la  somme  des  sections  des  orifices  chargés 
de  recueillir  l'air  sur  le  toit. 
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aussi  plus  dilatables  que  les  bronches  et  elles  céderont  plus  facilement 
qu'elles  à  l'aspiration  thoracîque  pendant  l'inspiration,  tandis  que 
les  bronches  restent  dans  leur  état  de  contraction. 

Les  bronches  et  leurs  divisions  sont  incompressibles  grâce  à  leurs 
arcs  cartilagineux  ;  elles  sont  formées  des  mêmes  tissus  que  la  trachée 
(cartilages,  fibres  musculaires  lisses,  fibres  élastiques),  elles  sont 
animées  par  des  nerfs  de  même  origine.  —  Il  semble  donc  à  priori 
qu'elles  doivent  se  comporter  comme  la  trachée  dans  les  mouvements 
de  la  respiration  ;  voyons  s'il  en  est  réellement  ainsi. 

Les  deux  grosses  bronches  ont,  comme  la  trachée,  une  portion 
membraneuse  qui  leur  permet  une  dilatation  plus  grande  que  celle 
dont  sont  susceptibles  les  ramifications  bronchiques,  lesquelles  ne 
possèdent  pas  cette  portion  membraneuse. 

D'après  leur  structure,  les  bronches,  et  sous  ce  nom  j'entends  les 
grosses  bronches  et  leurs  ramifications,  possèdent  comme  organe 
actif  de  dilatation  les  arcs  cartilagineux  agissant  par  leur  élasticité, 
laquelle  tend  à  les  redresser;  la  contraction  des  bronches  est  amenée 
par  les  fibres  élastiques  et  les  fibres  musculaires  lisses.  Pour  M.  d'Ar- 
sonval  le  tissu  musculaire  des  bronchioles  terminales  a  pour  fonction 
de  maintenir  le  rétrécissement  de  ces  conduits  pendant  l'inspiration 
et  l'expiration. 

Quelles  sont  les  forces  extrinsèques  auxquelles  les  bronches  sont 
soumises  pendant  les  mouvements  de  la  respiration? 

Situées  dans  l'intérieur  de  la  poitrine,  elles  sont  soustraites  à 
l'influence  de  la  pression  atmosphérique  extérieure;  nous  avons  vu 
d'ailleurs  que  celle-ci  n'agit  pas  d'une  façon  appréciable  sur  la  trachée 
pendant  la  respiration  calme;  mais  on  doit  admettre  que  son  action 
s'ajoute  à  celle  des  agents  intrinsèques  de  resserrement  de  ce  dernier 
organe  pendant  la  respiration  forte;  en  tout  cas  elle  n'agit  pas  sur  les 
bronches. 

Pendant  l'inspiration,  le  vide  tend  à  se  faire  dans  la  cavité  thora- 
cique  *,  mais  nous  avons  vu  plus  haut  que  les  alvéoles  résistent  le 
moins  à  cette  aspiration,  qu'elles  se  dilatent  et  épuisent  la  force 
d'inspiration,  tandis  que  les  bronches  ne  changent  pas;  d'ailleurs  il 

i.  M.  d'Arsonval,  par  de  savantes  expériences,  a  établi  quelle  était  la  force 
d'aspiration  en  mesurant  la  pression  intrapleurale.  11  a  trouvé  que,  chez  un  chien 
qui  respirait  normalement,  la  colonne  d'eau  était  soulevée  à  la  fin  de  chaque  ins- 
piration à  environ  20  à  22  centimètres  (14  millim.  7  de  mercure),  et  retombait  à 
15  centimètres  (11  millimètres  de  mercure),  au  moment  de  l'expiration.  Dans  les 
inspirations  profondes  elle  montait  à  30  centimètres  (22  millimètre  de  mercure), 
et  plus.  Dans  l'eiïort,  ou  dans  une  expiration  brusque,  l'aspiration  ou  la  pression 
négative  intrathoracique  fait  place  à  une  pression  positive.  Ces  données  peuvent 
être  utilisées  pour  expliquer  le  mécanisme  de  la  pneumocèle. 
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n'y  a  qu'à  considérer  la  différence  de  capacité  des  deux  organes,  les 
alvéoles  ayant  une  capacité  plus  de  30  fois  supérieure  à  celle  des 
voies  respiratoires  inférieures;  ce  n'est  donc  pas  sur  les  bronches 
que  se  fera  sentir  l'aspiration  thoracique. 

Pendant  l'inspiration,  les  bronches  sont  donc,  comme  la  trachée, 
en  état  de  contraction. 

Présentent-elles  des  variations  dans  leur  longueur** 

Dans  l'inspiration,  le  poumon  augmente  de  volume  et  se  déplace, 
les  ramifications  bronchiques  doivent  le  suivre.  Envisagées  sous  ce 
point  de  vue,  les  voies  respiratoires  inférieures  doivent  être  divisées 
en  deux  parties,  séparées  par  le  hile  du  poumon  ;  la  première,  formée 
par  la  trachée  et  les  bronches,  la  seconde  par  les  ramifications  bron- 
chiques qui,  à  partir  du  hile,  se  portent  dans  les  différents  points  du 
poumon. 

Le  hile  est  la  portion  la  plus  fixe,  il  ne  se  déplace  pas  dans  les 
mouvements  de  la  respiration,  de  sorte  qu'il  ne  peut,  de  ce  fait,  se 
produire  d'allongement  dans  la  trachée  et  les  grosses  bronches.  En 
faisant  chez  le  chien  la  respiration  artificielle  après  avoir  ouvert  le 
thorax,  je  n'ai  vu  aucun  changement  de  longueur  se  produire  dans 
la  trachée,  qui,  chez  cet  animal,  descend  presque  jusqu'aux  hilesdes 
poumons. 

Il  n'en  sera  pas  de  même  dans  l'épaisseur  des  lobes  pulmonaires, 
et  les  ramifications  bronchiques  intrapulmonaires  devront  s'allon- 
ger plus  ou  moins,  selon  qu'elles  seront  plus  éloignées  du  hile  et 
appartiendront  à  une  portion  du  poumon  plus  mobile;  mais  cet  allon- 
gement ne  se  manifestera  que  sur  les  petites  ramifications. 

Ainsi  donc,  dans  l'inspiration,  la  trachée  et  les  grosses  bronclies 
sont  rétrécies  et  raccourcies,  les  bronches  intrapulmonaires  sont 
rétrécies  et  plus  ou  moins  allongées.  Cette  dernière  modification,  c'est- 
à-dire  leur  allongement,  tend  encore  à  les  rétrécir  davantage  et 
augmente  d'autant  la  vitesse  de  l'air,  toutes  choses  égales  d'ailleurs. 
M.  le  Professeur  Sappey  admet  aussi  le  rétrécissement  des  bronches 
dans  ce  cas,  et  M.  d'Arsonval  admet  de  même  la  contraction  des 
bronchioles  terminales  dans  l'inspiration. 

Les  dernières  bronches  se  rétrécissent  donc  plus  que  les  bronches 
supérieures,  le  cylindre  creux  admis  par  M.  Marc  Sée  comme  repré- 
sentant la  capacité  des  voies  bronchiques  irait  en  se  rétrécissant,  ce 
qui  augmenterait  d'autant  la  vitesse  de  l'air.  Nous  rappelons  que  c'est 
le  principe  sur  lequel  est  basé  le  système  de  ventilation  de  Wuttke. 

Nous  avons  vu  que  pendant  Tinspiration,  au-dessus  du  larynx, 
les  voies  respiratoires  supérieures  étaient  tendues  et  dilatées;  au 
contraire,  au-  dessous  du  larynx,  les  voies  respiratoires  inférieures, 
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si  elles  sont  également  tendues,  sont  rétrécies;  toutes  choses  égales 
d'ailleurs,  cet  état  des  bronches  facilite  l'arrivée  de  l'air  dans  les 
alvéoles  en  accélérant  sa  vitesse. 

Pendant  Fexpiration  calme,  il  n'y  a  pas  de  force  qui  comprime  les 
bronches  extérieurement,  même  les  bronches  intrapulmonaires;  la 
puissance  expiratrice  agit  sur  les  alvéoles  qui  ont  une  capacité  30  fois 
plus  grande  que  celle  des  bronches;  la  poitrine  s'affaisse,  les  alvéoles 
se  contractent  et  l'air  est  chassé  dans  les  bronches  où  la  pression 
intérieure  augmente  un  peu;  si  la  glotte  est  béante,  ce  qui  a  lieu 
dans  Ja  respiration  calme,  l'air  s'écoule  facilement  au  dehors,  et  les 
bronches  ne  subissent  pas  de  dilatation  appréciable,  il  en  est  de 
même  pour  la  trachée  ainsi  que  nous  l'avons  vu.  Peut-être  les  der- 
nières ramifications  des  bronches,  voisines  des  alvéoles," subissent- 
elles  une  légère  dilatation,  mais  cependant  on  leur  attribue  des 
faisceaux  élastiques  et  musculaires  plus  riches  que  ceux  des  alvéoles; 
il  est  vrai  qu'elles  se  raccourcissent  à  mesure  que  le  poumon  se 
rapproche  du  hile,  mais  elles  n'en  conservent  pas  moins  leur  ten- 
dance constante  au  rétrécissement  de  leur  calibre.  M.  d'Arsonval 
admet  que  les  bronchioles  terminales  sont  rétrécies  pendant  l'expi- 
ration, comme  pendant  l'inspiration.  Nous  pensons  que  dans  l'expi- 
ration calme  les  bronches  intrapulmonaires  ne  se  dilatent  pas. 

Dans  le  cri,  dans  le  chant,  etc.,  dans  les  cas,  en  un  mot,  où  la 
glotte  se  rétrécit  et  où  la  tension  de  l'air  intrapulmonaire  augmente, 
il  n'en  est  plus  de  même.  Nous  avons  vu  qu'alors  la  trachée  se 
dilate,  il  en  est  de  même  des  bronches.  En  effet,  l'air  n  est  plus 
chassé  seulement  par  la  contraction  élastique  des  alvéoles,  les  parois 
de  la  poitrine  interviennent  activement,  l'expiration  est  active  et  l'air 
intrapulmonaire,  dont  la  sortie  est  gênée  au  niveau  de  la  glotte, 
est  comprimé  à  la  fois  par  l'action  des  alvéoles  et  celle  des  muscles 
expirateurs.  Il  en  résulte  une  dilatation  des  bronches,  plus  marquée 
dans  les  deux  bronches  qui  ont  une  portion  membraneuse,  et  moindre 
dans  les  autres  divisions  de  ces  conduits. 

Ces  organes  dilatés  exercent,  de  leur  côté,  une  compression  élas- 
tique sur  Vair  qu'ils  renferment  et  joignent  leurs  efforts  à  ceux  des 
alvéoles  et  des  muscles  expirateurs  pour  faciliter  et  régulariser  la 
sortie  de  l'air;  ce  rôle  est  considérable  dans  le  chant  et  montre  qu'il 
est  nécessaire  que  la  trachée  et  les  grosses  bronches  soient  suscep- 
tibles de  variations  dans  leur  diamètre  pour  satisfaire  aux  fonctions 
du  larynx.  Ces  variations  sont  rendues  évidentes  par  nos  tracés. 

Les  bronches,  comme  la  trachée,  à  l'état  de  dilatation,  jouent  le 
rôle  d'organes  expirateurs  dans  la  respiration  forte,  et  quand  la 
glotte  est  rétrécie. 
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En  résumé,  je  pourrais  répéter  ici  les  conclusions  que  j'ai  données 
à  propos  des  fonctions  de  la  trachée,  sauf  pour  ce  qui  concerne  les 
bronches  intrapulmonaires. 

Les  bronches  extrapulmonaires,  pendant  la  respiration  calme,  sont 
en  contraction  et  sans  variation  de  diamètre; 

Pendant  la  respiration  forte,  le  chant,  etc.,  elles  se  dilatent  pendant 
l'expiration  et  se  rétrécissent  pendant  l'inspiration;  elles  présentent 
un  certain  allongement  pendant  l'expiration. 

Les  bronches  intrapulmonaires  s'allongent  dans  l'inspiration  calme 
ou  forte  et  se  raccourcissent  dans  l'expiration  calme  ou  forte,  et  cela 
d'autant  plus  que  les  mouvements  du  poumon  ont  été  plus  étendus. 

Leur  diamètre  transversal  se  rétrécit  pendant  l'inspiration  calme 
ou  forte,  sous  l'influence  des  tissus  musculaire  et  élastique,  d'un 
côté,  et  de  l'allongement  du  conduit,  de  l'autre.  Il  ne  change  pas  pen- 
dant l'expiration  calme. 

Pendant  l'expiration  forte,  le  diamètre  transversal  se  dilate  sous 
l'influence  de  la  pression  de  l'air  intrapulmonaire ,  les  alvéoles 
s'affaissant  davantage  par  une  expiration  forte. 

En  un  mot,  les  bronches  intrapulmonaires  se  rétrécissent  comme 
les  bronches  extrapulmonaires  pendant  l'inspiration  calme  ou  forte, 
et,  comme  elles,  se  dilatent  pendant  l'expiration  forte;  je  fais  toute- 
fois une  réserve  pour  ce  qui  concerne  le  mouvement  des  bronchioles 
terminales  pendant  l'expiration  forte. 

Durée  des  mouvements  respiratoires.  —  La  durée  du  mouvement 
inspiratoire  est  plus  courte  que  celle  du  mouvement  expira toire;  à 
l'état  normal  cette  dernière  est,  pour  les  uns,  à  peu  près  le  double  de 
celle  de  l'inspiration  ;  d'après  Vierordt  et  Ludwig,  l'expiration  est  à 
l'inspiration  comme  140  est  à  100. 

L'expiration  se  compose  de  deux  temps,  un  premier  plus  court 
pendant  lequel  l'expiration  est  plus  forte,  et  qui  coïncide  avec  la  ces- 
sation d'action  des  muscles  inspirateurs  et  l'affaissement  rapide  de  la 
poitrine;  le  second  temps  est  plus  long,  l'expiration  y  est  plus  faible, 
il  coïncide  avec  l'action  de  l'élasticité  des  alvéoles  qui  continue  à 
expulser  l'air,  et  s'accompagne  d'un  affaissement  lent  de  la  poitrine; 
ce  n'est  pas  un  temps  de  repos,  une  pause  expiratoire;  l'élasticité 
des  alvéoles  n'est  pas  épuisée;  il  n'y  a  pas  équilibre  absolu  entre  la 
pression  de  l'air  intrapulmonaire  et  la  pression  atmosphérique. 

Le  rapport  entre  l'inspiration  et  l'expiration  varie  beaucoup  :  dans 
la  lecture  à  haute  voix,  par  exemple,  l'inspiration  étant  1,  l'expiration 
sera  7;  dans  le  chant,  le  rapport  peut  être  de  1  à  16  (Carlet). 

Bruits  respiratoires.  —  Pendant  l'inspiration,  il  se  produit  un 
souffle  léger  qui  persiste  pendant  toute  la  durée  de  l'inspiration,  et 
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qui  est  environ  trois  fois  plus  long  que  le  bruit  de  l'expiration, 
quoique  celle-ci  ait  une  durée  presque  double  de  celle  de  l'inspi- 
ration, ainsi  que  nous  l'avons  vu  plus  haut. 

Dans  l'expiration,  le  bruit  respiratoire  est  à  peine  perceptible  à 
l'état  normal,  et  seulement  au  commencement  do  celle-ci. 

D'après  les  considérations  qui  précèdent,  il  est  difficile  d'attribuer 
le  bruit  respiratoire  physiologique  au  frottement  de  Vair  contre  les 
tuyaux  bronchiques,  car  si,  pendant  l'inspiration  ces  tuyaux  sont 
rétrécis  et  si  l'air  a  une  plus  grande  vitesse,  cependant  il  est  à  une 
pression  négative,  qui  exerce  un  frottement  moindre  sur  les  parois. 
Pendant  l'expiration,  les  tuyaux  sont  dilatés  et  la  vitesse  de  l'air  est 
moindre,  sauf  au  début,  dans  la  respiration  calme  ;  sa  pression  est 
positive  et  exerce  un  frottement  plus  fort  contre  les  parois,  mais 
c'est  précisément  pendant  ce  temps  que  le  bruit  est  plus  faible  et 
plus  court. 

Au  contraire,  on  comprend  que  le  murmure  vèsiculaire  ait  son 
origine  au  niveau  de  l'embouchure  rélrécie  de  la  bronchiole  termi- 
nale dans  le  lobule,  ainsi  que  Ta  démontré  M.  Chauveau  en  1863  par 
des  expériences;  ceci  explique  le  murmure  entendu  aux  deux  temps 
de  la  respiration,  et  la  différence  de  sa  durée  à  chacun  de  ces  temps. 

Le  souffle  bronchique  entendu  dans  la  trachée  et  les  bronches,  au 
niveau  de  la  quatrième  vertèbre  dorsale,  est  dû  au  passage  de  l'air  à 
travers  la  glotte  (Chauveau,  Dehio)  et  doit  ses  caractères  acoustiques 
à  la  résonance  des  divisions  bronchiques  (Dehio). 

IV.  —  Déductions  pathogéniques  et  pathologiques. 

Les  études  précédentes  m'ont  conduit  à  certaines  déductions 
pathogéniques  et  pathologiques. 

La  dilatation  de  la  trachée  qui  se  produit  pendant  l'expiration 
forte,  pendant  l'effort,  joue  un  rôle  dans  la  dilatation  du  cou  pendant 
V accouchement^  dilatation  qui  est  attribuée  trop  exclusivement  à  la 
réplétion  des  veines  de  la  région  et  du  corps  thyroïde. 

Elle  rend  compte  aussi  de  la  dilatation  du  cou  chez  les  chanteurs. 
Pendant  le  chant,  la  trachée  reste  dilatée,  tant  que  dure  l'émission 
des  sons,  elle  forme  un  tube  élastique,  qui  réagit  à  son  tour  sur  l'air 
qu'il  contient  et  cela  d'autant  plus  que  sa  dilatation  est  plus  grande; 
la  trachée  joue  alors  le  rôle  d'un  organe  expirateur,  et  son  élasticité, 
mise  en  jeu  par  la  dilatation,  a  de  l'influence  sur  le  mode  de  sortie 
du  courant  d'air  à  travers  la  glotte;  la  conservation  de  cette  propriété 
est  d'une  grande  influence  sur  la  perfection  du  chant.  L'élasticité  se 
modifie  et  diminue  avec  l'âge  et  par  l'effet  des  inflammations  chro- 
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niques  du  larynx  et  de  la  trachée,  qui  troublent  la  nutrition  des  car- 
tilages et  des  tissus  et  peuvent  amener  une  calcification  prématurée  ». 

L'air  qui  arrive  à  la  glotte  y  est  donc  conduit  par  un  tube  élas- 
tique, jusqu'au  niveau  du  bord  inférieur  du  cartilage  cricoïde. 

Si  la  dilatation  de  la  trachée  est  poussée  trop  loin,  elle  peut  amener 
une  rupture;  si  son  élasticité  est  mise  en  jeu  d'une  façon  exagérée, 
trop  souvent  et  pendant  trop  longtemps,  elle  s'affaiblira;  il  pourra 
se  produire  des  dilatations  persistantes;  une  sorte  d'anevri/sme  tra- 
chéal; la  dilatation  pourra  être  plus  considérable  et  donner  lieu  à  la 
trachéocele. 

J.  Larrey,  dans  sa  Clinique  chirurgicale  (1829),  rapporte  à  ce  sujet 
des  faits  très  intéressants  et  très  concluants,  observés  chez  les 
aveugles  qui  chantent  les  versets  du  Coran  au  sommet  des  minarets, 
toutes  les  heures  du  jour  et  de  la  nuit.  Il  se  forme  des  tumeurs 
aériformes  sur  les  côtés  du  cou,  «  principalement  chez  ceux  qui  ont 
chanté  les  heures  pendant  quelques  années;  aussi  pour  que  leur  voix 
ne  se  perde  pas  dans  ces  vésicules  ou  poches  celluleuses,  qui  ne 
paraissent  souvent  qu'à  l'instant  où  ils  commencent  leurs  exercices, 
les  crieurs  d'Egypte  sont-ils  obligés  de  se  comprimer  le  cou  et  la 
gorge  avec  un  collier  de  carton  garni  de  toile.  » 

La  trachéocele,  lésion  rare,  peu  connue,  vient  d'être  étudiée  d'une 
façon  remarquable  par  M.  le  docteur  L.-H.  Petit,  dans  un  mémoire 
publié  dans  la  Revue  de  chirurgie,  cette  année  môme,  sous  le  titre 
de  Tumeurs  gazeuses  du  cou  ;  on  trouvera  dans  ce  travail  très  complet 
la  preuve  de  l'existence  de  cette  variété  de  tumeur  aérienne;  toutes 
les  observations  y  sont  rapportées  et  discutées,  celles  de  J.  Larrey 
sur  les  chanteurs  des  minarets  et  sur  deux  anciens  sergents  instruc- 
teurs, celle  de  Gayet  (de  Lyon),  etc.,  etc.;  par  les  résultats  de  mes 
expériences,  j'ajoute  à  ce  mémoire  la  confirmation  de  la  physiologie 
pathologique,  co  qui  en  rend  les  conclusions  plus  fermes. 

Beusch,  cité  par  Petit,  sous  le  titre  d'Ectasie  paralytique  de  la 
trachée,  a  relaté  un  cas  dans  lequel  il  existait  une  paralysie  de  la 
corde  vocale  droite  et  probablement,  d'après  lui,  une  hémi-paralysie 
droite  de  la  paroi  postérieure  de  la  trachée;  ce  qui  permettait  à  la 
partie  membraneuse  de  la  trachée  paralysée  de  se  distendre  outre 
mesure  pendant  les  efforts  d'expiration  (V.  Petit,  loc.  cit.,  p.  219). 

Heidenreich  admettait,  dans  la  trachéocele,  la  possibilité  de  la 
dilatation  des  anneaux  eux-mêmes  (Petit,  p.  226). 

A  côté  de  la  trachéocele  se  place  la  dilatation  des  bronches,  qui 
paraît  être  le  plus  souvent  précédée  de  lésions  inflammatoires,  lais- 

1.  Chez  le  chien,  j'ai  trouvé  une  notable  différence  entre  l'élasticité  des 
anneaux  d'un  animal  d'un  an  et  celle  d'an  animal  de  4  ans. 
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saut  une  diminution  de  résistance  des  parois;  Stokes  admet  l'existence 
d'une  paralysie  des  fibres  musculaires.  Dans  ces  conditions,  l'aug- 
mentation de  pression  à  laquelle  sont  soumises  les  bronches  pendant 
des  expirations  violentes,  répétées,  comme  dans  la  toux,  etc.,  finit  par 
amener  une  dilatation  plus  ou  moins  régulière,  moniliforme  ou  am- 
pullaire. 

On  conçoit  facilement  qu'une  rupture  de  la  trachée  puisse  se  pro- 
duire par  distension  extrême,  si  l'expiration  est  d'une  grande  vio- 
lence et  si  le  conduit  aérien  présente,  pour  une  raison  quelconque, 
quelque  point  faible,  au  niveau  des  cartilages,  ou  des  espaces  inter- 
cartilagineux. 

Ces  ruptures  ont  été  observées  dans  l'accouchement  par  Lizé, 
Ménière,  Depaul,  etc.,  dans  la  toux  par  Behr,  Roger,  etc.  —  D'après 
Salis-Cohen,  elles  siègent  ordinairement  entre  le  cartilage  cricoïde 
et  la  trachée,  ou  entre  deux  des  anneaux  supérieurs.  —  Ceci  est  en 
accord  avec  mes  expériences,  dans  lesquelles  j'ai  vu  la  trachée  se 
dilater  davantage  à  son  extrémité  supérieure  et  quelquefois  d'une 
manière  considérable. 

S'il  y  a  un  corps  étranger  dans  les  voies  aériennes ,  il  pourra  être 
comprimé  pendant  l'inspiration,  puisque  à  ce  moment  les  conduits 
se  rétrécissent;  au  contraire,  pendant  l'expiration,  il  pourra  être 
dégagé  et  porté  vers  le  larynx,  par  suite  de  la  dilatation  des  con- 
duits et  de  la  propulsion  imprimée  par  l'air.  —  Je  rappellerai  que  la 
sensibilité  de  la  muqueuse  trachéale  est  beaucoup  moindre  que  celle 
du  larynx  et  devient  bientôt  assez  tolérante. 

Dans  les  plaies  transversales  de  la  tracfiée,  les  phénomènes  seront 
les  mêmes  que  dans  les  expériences.  Si  la  plaie  est  incomplètej  et  si 
celle-ci  est  forte,  on  observera  encore  la  dilatation  de  la  trachée,  au- 
dessus  et  au-dessous  de  la  plaie.  —  Si  la  section  est  complète^  les 
deux  bouts  s'écarteront,  le  bout  inférieur  remontera  pendant  l'expi- 
ration violente  sans  se  dilater  d'une  façon  appréciable  et  descendra 
pendant  l'inspiration. 

Trachéotomie  l.  —  D'après  le  résultat  de  mes  expériences,  l'état 

i.  Le  1er  avril  1815,  suppléant,  à  l'Hôtel-Dieu,  mon  maitre  M.  A.  Guérin,  je  suis 
appelé  pendant  la  visite  pour  intervenir  dans  une  trachéotomie  faite  de  nécessité 
par  les  internes  chez  un  malade  atteint  de  cancer  du  larynx.  Je  trouvai  la  trachée 
ouverte  largement,  mais  il  était  impossible  d'introduire  une  canule;  alors,  j'ex- 
plorai la  plaie  avec  le  doigt  et  je  constatai  que  la  trachée  était  ouverte  transver- 
salement entre  le  premier  anneau  et  le  cartilage  cricoïde;  en  introduisant  le 
doigt  dans  son  intérieur,  je  fus  tout  surpris  de  le  sentir  tout  d'un  coup  nette- 
ment serré  pendant  un  effort  d'inspiration  fait  par  le  malade,  lequel,  on  le 
comprend  facilement,  avait,  au  milieu  de  l'angoisse  qu'il  éprouvait,  de  violents 
mouvements  respiratoires.  Cette  circonstance  fut  le  point  de  départ  de  mes 
recherches  sur  les  fonctions  de  la  trachée.  Chez  ce  malade,  je  dus  inciser  la 
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normal  de  la  trachée  est  d'être  en  contraction  ;  les  extrémités  de 
ses  anneaux  sont  alors  au  contact,  et,  pendant  la  respiration  calme, 
ses  diamètres  n'éprouvent  pas  de  changement  appréciable.  C'est 
sur  cet  état  qu'il  faudra  se  baser  pour  établir  le  diamètre  des  ca- 
nules à  trachéotomie  et  non  sur  la  largeur  de  la  trachée  après  la 
mort,  qui  est  beaucoup  plus  grande  que  pendant  la  vie.  Il  faut  se 
souvenir  aussi  que,  hors  l'état  de  dilatation,  la  portion  membraneuse 
fait  saillie  dans  l'intérieur  de  la  trachée.  —  Si  la  canule  est  trop  large, 
elle  comprime  la  trachée  et  pourra  amener  des  altérations  de  celle-ci, 
surtout  si  elle  ne  se  trouve  pas  exactement  dans  l'axe  du  conduit, 
ce  qui  arrive  souvent.  —  On  sait  d'ailleurs  que  la  respiration  se 
fait  facilement  à  travers  une  canule  de  petit  diamètre. 

Je  termine  par  quelques  remarques  sur  l'Expectoration. 

Comment  se  fait  ï  expulsion  des  crachatsî  L'opinion  généralement 
admise  c'est  que  les  bronches  se  contractent  pour  chasser  les  cra- 
chats vers  le  larynx;  on  peut  même  supposer  que  œtte  opinion  n'a 
pas  été  sans  influence  sur  l'idée  qu'on  se  fait  des  mouvements  des 
bronches  pendant  la  respiration.  IL  semble  naturel  à  priori  d'ad- 
mettre que  les  bronches  se  contractent  et  se  rétrécissent  pour 
expulser  les  crachats,  et  on  en  a  conclu  qu'elles  se  rétrécissent  pen- 
dant l'expiration,  puisque  c'est  pendant  ce  temps  de  la  respiration 
que  les  crachats  sortent ,  et  alors,  si  elles  se  rétrécissaient  pendant 
l'expiration,  elles  se  dilataient  pendant  l'inspiration;  telle  est,  en 
effet,  l'opinion  admise  par  Beraud,  Huschke,  Budge,  Longet,  Béclard, 
Beaunis,  Dubar,  etc.  Mes  expériences  démontrent  que  c'est  l'inverse 
qui  a  lieu,  la  trachée  et  les  bronches  se  dilatent  pendant  l'expiration, 
se  rétrécissent  pendant  l'inspiration  ;  M.  Sappey  admet  que  la  trachée 
présente  une  légère  dilatation  dans  une  expiration  brusque. 

Ce  n'est  donc  pas  par  le  rétrécissement  des  bronches  que  les  cra- 
chats cheminent  dans  leur  intérieur;  M.  Marc  Sée  l'a  dit  déjà;  si  la 
contraction  de  l'urètre  chasse  les  dernières  gouttes  d'urine,  elle  le 
fait  en  mettant  les  parois  du  canal  en  contact;  rien  de  semblable  ne 
peut  se  produire  dans  les  bronches,  ni  dans  la  trachée. 

Les  crachats  cheminent  lentement  dans  les  bronches;  et  il  est  pro- 
bable que  les  cils  vibratiles  de  la  couche  épithéliale  favorisent  leur 
déplacement;  mais  ce  n'est  pas  là  la  cause  principale  de  leur  pro- 
gression. 

trachée  avec  de  forts  ciseaux,  afin  de  pouvoir  placer  une  canule;  il  mourut 
quelque  temps  après  par  suite  des  progrès  du  cancer  laryngé.  (V.  Nicaise,  Tra- 
chéotomie compliquée  de  calcification  de  la  trachée,  in  Annales  des  maladies  de 
l'oreille,  du  larynx,  etc.,  novembre  1889.) 
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Il  faut  distinguer  dans  l'expectoration  deux  temps,  la  progression 
des  crachats  et  leur  expulsion.  Dans  le  premier,  les  crachats  chemi- 
nent lentement  vers  L'extrémité  supérieure  de  la  trachée,  sans  que  le 
malade  s'en  aperçoive;  dans  le  second  temps,  les  crachats  arrivés  à, 
la  partie  supérieure  de  la  trachée,  qui  est  plus  sensible,  l'excitent 
et  il  en  résulte  une  expiration  brusque,  un  accès  de  toux  qui  chasse 
le  crachat  à  travers  le  larynx,  et  peut  mémo  le  projeter  immédiate- 
ment au  dehors. 

Le  phénomène  ne  se  passe  pas  toujours  avec  cette  simplicité,  les 
crachats  peuvent  ôtre  plus  abondants,  plus  adhérents,  la  muqueuse 
trachéale  plus  irritable  et  la  toux  se  montrer  bien  avant  l'arrivée  du 
crachat  près  du  larynx,  mais  cela  ne  change  rien  aux  causes  qui 
rendent  compte  de  la  sortie  des  crachats  ;  il  y  a  toujours  à  distinguer 
la  progression  et  l'expulsion.  La  progression  peut  être  activée  par 
plusieurs  accès  de  toux  successifs.  —  Ce  que  je  dis  ici  est  le  résultat 
d'une  observation  très  attentive,  répétée  pendant  longtemps. 

Les  crachats  cheminent  dans  la  respiration  calme,  pendant 
laquelle  les  bronches  sont  à  peu  près  immobiles,  ce  n'est  donc  pas 
un  changement  de  calibre  qui  les  fait  avancer  ;  nous  avons  parlé  de 
l'action  des  cils  vibratiles,  mais  il  faut  surtout  faire  intervenir  l'in- 
fluence du  courant  d'air.  Pendant  l'inspiration,  la  vitesse  de  l'air  est 
plus  rapide,  mais  sa  tension  est  négative  pendant  tout  le  temps  de 
l'inspiration;  dans  l'expiration  la  vitesse  de  l'air  est  plus  lente, 
mais  sa  tension  est  positive  et  plus  forte,  au  début  surtout;  le  cra- 
chat sera  donc  soumis  à  une  pression  plus  grande  pendant  l'expira- 
tion, malgré  la  dilatation  du  conduit,  et  cette  pression  le  portera  vers 
le  larynx;  c'est  la  seule  cause  que  l'on  puisse  trouver  à  la  progression 
du  crachat  pendant  la  respiration  calme.  Arrivé  près  du  larynx,  le 
crachat,  ai-je  dit,  excite  la  muqueuse  trachéale  plus  sensible  en  ce 
point,  un  accès  de  toux  survient  et  le  crachat  est  expulsé  des  voies 
aériennes. 

Si  le  malade  tousse  quand  le  crachat  est  encore  dans  les  ramifi- 
cations bronchiques,  la  tension  de  l'air  est  plus  grande,  sa  vitesse 
plus  rapide  et  le  crachat  est  entraîné  plus  vite  en  dehors,  par  l'im- 
pulsion que  lui  imprime  le  courant  d'air  d'expiration,  sans  que  la 
bronche,  ni  la  trachée  se  rétrécissent,  puisqu'au  contraire  elles  se 
dilatent  pendant  l'expiration  forte  et  brusque. 

Quand  une  vomique,  quand  du  pus,  du  sang,  un  liquide  kystique, 
fait  irruption  dans  les  bronches,  leur  contact  détermine  immédia- 
tement une  expiration  violente  et  brusque  qui  dilate  les  conduits,  et 
le  liquide  est  chassé  au  dehors  par  la  colonne  d'air,  comme  par 
un  piston,  pour  ainsi  dire;  il  sort  comme  un  vomissement. 
Rev.  de  med.,  tome  ix.  —  1889.  64 
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Je  dirai  d'une  façon  générale,  sans  vouloir  appliquer  mes  remarques 
à  chacun  des  mille  cas  variés  qui  peuvent  se  présenter,  je  dirai  que 
la  toux,  dans  les  affections  secrétoires  des  bronches  et  des  poumons, 
acte  nécessaire  quand  il  s'agit  de  l'expulsion  des  crachats,  est  une 
to  ux  inutile  quand  elle  n'a  pas  cet  effet.  Elle  peut  être  dirigée  en 
partie  et  sa  fréquence  diminuée  par  la  volonté  du  malade.  En  s'ob- 
servant,  on  peut  résister  à  une  excitation  légère  de  la  trachée, 
qui  va  amener  un  mouvement  de  toux,  quelquefois  une  quinte 
si  on  se  laisse  aller,  laquelle  ne  sera  pas  suivie  d'une  expulsion 
de  crachat;  c'est  alors  une  toux  inutile  et  par  conséquent  nuisible, 
car  la  toux  est  elle-même  une  cause  d'irritation  pour  le  poumon. 
Il  ne  faut  pas  s  acharner  à  vouloir  détacher  un  crachat  probable 
encore  éloigné,  il  faut  résister  à  l'excitation  interne  que  Ton  ressent; 
quand  le  crachat  sera  près  du  larynx,  alors  surviendra  naturelle- 
ment un  accès  de  toux  utile  et  le  crachat  sera  expulsé. 

C'est  une  indication  générale  que  j'émets,  car  sans  doute  la  toux 
est  utile  pour  vider  les  cavités  pulmonaires,  les  cavernes,  etc.  ;  mais 
il  faut  tâcher  d'en  diminuer  la  fréquence  et  résister  aux  quintes; 
on  ne  le  pourra  pas  toujours,  mais  on  obtiendra  souvent  le  résultat 
cherché.  (Traitement  hygiénique  de  la  phtisie,  par  Dettweiler,  pré- 
face par  Nicaise.  Revue  de  médecine,  septembre  1888.) 

Enfin,  les  modifications  de  longueur  que  présentent  les  petites 
ramifications  bronchiques  pendant  la  respiration,  indiquent  pour- 
quoi, dans  les  inflammations  broncho-pulmonaires,  il  est  utile 
d'éviter  les  grands  déplacements  du  poumon,  et  de  faire  en  sorte 
que  la  respiration  reste  calme. 

Tels  sont  les  résultats  physiologiques  et  pathologiques  auxquels 
m*ont  conduit  mes  expériences. 
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1°   Système  nerveux. 

Pathologie  und  Thérapie  der  Nervenkrankheiten,  par  le  prof. 
Hirt,  2*  partie.  Wien  et  Leipzig,  Urban  et  Schwarzenberg. 

Nous  avons  rendu  compte  ici  de  la  première  partie  (Revue  de  méd, ,  1888 , 
p.  1026).  Cette  seconde  partie  complète  l'ouvrage.  Elle  renferme  les 
maladies  de  la  moelle  et  les  maladies  générales  du  système  nerveux. 
Parmi  ces  dernières,  l'auteur  décrit  le  tabès  dorsalis,  la  sclérose  en 
plaques  et  la  paralysie  générale  des  aliénés. 

L'auteur  croit  que  dans  le  tabès  la  dégénération  débute  toujours  par 
la  périphérie,  soit  par  les  nerfs  de  la  sensibilité  générale,  soit  «  par  les 
extrémités  périphériques  de  certains  nerfs  crâniens  :  le  nerf  optique, 
l'oculo-moteur  commun  et  l'oculo-moteur  externe  ».  Cette  opinion 
mérite  d'être  signalée;  car  elle  n'est  pas,  que  nous  sachions,  celle  de  la 
majorité  des  neurologis  tes.  D'après  M.  Hirt,  les  lésions  médullaires 
seraient  donc  toujours  consécutives. 

Cet  ouvrage  est  illustré  de  nombreuses  figures,  provenant  pour  la 
plupart  des  publications  de  la  Salpêtrière,  ou  bien  originales.  Ainsi  que 
nous  le  disions  à  propos  de  la  première  partie,  c'est  un  bon  livre  d'étude, 
concis  et  parfaitement  au  courant  de  la  science.  Chaque  chapitre  est 
suivi  de  la  littérature  la  plus  récente. 


Maladies  du  système  nerveux  (atrophies  musculaires  et  mala- 
dies amyotrophiques),  par  le  Dr  Raymond,  agrégé  à  la  Faculté  de 
Paris.  Paris,  O.  Doin,  1889. 

Cet  ouvrage  vient  bien  à  son  heure.  On  sait  que  les  publications 
de  ces  dernières  années  ont  modifié  beaucoup  les  idées  qui  avaient 
cours  sur  les  atrophies  musculaires.  M.  Raymond  a  eu  l'idée  heureuse 
d'exposer  en  une  série  de  leçons  l'état  actuel  de  la  science  sur  cette  ques- 
tion difficile.  Après  les  atrophies  musculaires  circonscrites,  il  décrit 
successivement  les  différents  types  d'atrophie  musculaire  myélopa- 
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Ihique,  myopathique  et  neuritique.  Les  importants  travaux  de  MM.  Lan- 
douzy  et  Dejerine  sont  appréciés  comme  ils  devaient  l'élre.  Il  termine 
par  la  trophonévrose  de  la  face,  les  atrophies  musculaires  d'origine 
cérébrale,  la  sclérose  latérale  amyotrophique  et  la  paralysie  glosso- 
labiale.  » 

L'ouvrage  de  M.  Raymond  rendra  les  plus  grands  services  aux  élèves 
et  aux  personnes  qui  ne  se  sont  pas  tenues  complètement  au  courant 
de  cette  question  si  mouvementée. 


Leçons  sur  le  syndrome  bulbo-médullaire  constitué  par  la  THER- 
MANESTHÉSIE, L'ANALGÉSIE  ET  LES  TROUBLES  SUDORAUX  OU  VASO-MO- 
TEURS, par  le  prof.  Grasset,  recueillies  par  le  Dr  Rauzier  (tirage  à 
part  du  Montpellier  médical,  1889). 

L'auteur,  à  l'occasion  d'un  malade  qui  présentait  les  symptômes  sus- 
indiqués,  cherche  à  établir,  par  une  analyse  très  fine  des  documents 
afférents  à  la  question  (notamment  la  célèbre  expérience  de  Schiff),  que 
la  thermanesthésie  et  l'analgésie  sont  sous  la  dépendance  d'une  lésion 
des  cornes  grises  postérieures  de  la  moelle,  de  même  que  les  troubles 
sudoraux  et  vaso-moteurs  accusent,  ainsi  que  Ta  indiqué  le  prof.  Pierret, 
une  lésion  de  la  colonne  intermédio-latérale  de  Clarke.  M.  Grasset 
conteste  avec  raison  que  la  thermanesthésie  et  l'analgésie  soient 
nécessairement  sous  la  dépendance  d'une  syringo-myôlie.  Il  rappelle  à 
l'appui  de  son  opinion  la  récente  autopsie  faite  par  MM.  Gombault  et 
Reboul  d'une  femme  atteinte  de  la  maladie  de  Morvan  (thermanesthésie 
et  analgésie,  avec  panaris)  et  dont  la  moelle  présentait  «  une  prolifé- 
ration anormale  du  tissu  interstitiel  occupant  les  cordons  postérieurs, 
et  probablement  aussi  la  substance  grise  centrale  »,  sans  qu'il  existât 
nulle  part  de  lacune.  (Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  1889.) 

Cette  brochure  est  des  plus  intéressantes. 

R.  L. 


De  la  trépanation  dans  les  épilepsies  jacrsonniennes  non  TRAU- 
matiques,  par  le  DrPéchadre,  thèse  de  Lyon,  1889.  Paris,  F.  Alcan. 

Cette  petite  monographie  rédigée  sous  l'inspiration  de  M.  Lépine  tend 
à  recommander  l'intervention  chirurgicale  dans  un  certain  nombre  de 
cas  d'épilepsie  jacksonnienne.  Naturellement  celles  qui  sont  sous 
la  dépendance  de  grosses  tumeurs  ne  sauraient  être  utilement  traitées 
par  la  trépanation.  L'observation  qui  a  donné  l'occasion  de  ce  travail 
est  celle  d'un  épileptique  de  trente-quatre  ans  entré  dans  le  service  de 
M.  Lépine  en  état  de  mal,  et  qui  demeura  dans  cet  état  pendant 
trois  jours,  bien  qu'il  ait  pris  dans  cet  espace  de  temps  26  grammes  de 
bromure  et  12  grammes  de  chloral.  La  température  dès  le  deuxième  jour 
dépassait  39°,  et  le  malade  paraissait  près  de  succomber.  C'est  alors 
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que,  prenant  en  considération  le  fait  que  chaque  attaque  commençait 
invariablement  par  la  déviation  de  la  bouche  du  côté  droit,  M.  Lépine 
fit  pratiquer  par  M.  D.  Mollière,  au  niveau  de  la  moitié  inférieure  de 
la  frontale  ascendante,  une  fenêtre  de  4  centimètres  carrés  environ. 
La  pie-mère,  mise  à  nu,  et  le  cerveau  paraissant  sain,  sauf  un  état  con- 
gés tif  très  évident,  une  piqûre  de  la  substance  corticale  n'a  fait 
reconnaître  aucune  induration  et  on  se  contenta  d'appliquer  un  panse- 
ment antiseptique. 

Cette  opération,  qui  eût  pu  paraître  inefficace  parce  qu'elle  s'était 
bornée  à  l'ouverture  du  crâne  et  de  la  dure-mère,  fut  cependant  rapi- 
dement suivie  d'un  amendement  progressif  des  attaques  et  de  leur 
disparition  complète.  Le  malade  revu  pendant  les  vingt  mois  consé- 
cutifs n'a  plus  eu  d'attaque  et  jouit  d'une  parfaite  santé. 

Encouragé  par  ce  résultat,  M.  Lépine  a  laissé  trépaner  dans  son  ser- 
vice plusieurs  autres  épileptiques  jacksonniens.  Les  résultats  sans  être 
décisifs  n'ont  pas  été  défavorables.  Reste  à  interpréter  le  fait  que  la 
simple  mise  à  nu  du  cerveau  puisse  agir  d'une  manière  heureuse  : 

Tout  d'abord  on  peut  supposer,  avec  une  grande  vraisemblance,  que 
la  plaie  du  crâne  au  niveau  du  point  a  irrité  »  de  la  substance  corticale 
produit  une  révulsion  énergique.  On  sait  que,  dans  l'épilepsie  ordi- 
naire, que  Schrôder  von  der  Kolk  rapportait  à  une  lésion  fonctionnelle 
du  bulbe,  cet  auteur  pratiquait  avec  persistance  des  révulsions  à  la 
nuque,  et  que  M.  Féré,  tout  récemment,  a  eu  de  bons  résultats  par 
l'application  réitérée  de  pointes  de  feu  sur  la  peau  recouvrant  la  voûte 
du  crâne.  (Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  28  juin  1889.) 

Une  autre  condition  créée  par  la  trépanation,  qui,  pour  certains  cas, 
ne  parait  pas  dénuée  d'importance,  c'est  la  diminution  de  la  tension 
cérébrale. 

En  effet,  dans  bon  nombre  d'observations  de  trépanation,  faites  chez 
des  malades  affectés  de  diverses  lésions  cérébrales  ou  d'épilepsie,  on 
note  la  turgescence  du  cerveau,  qui  tend  plus  ou  moins  à  faire  hernie 
à  travers  l'orifice  artificiel.  Une  tension  intra-cranienne  anormale  est 
donc  la  règle  dans  les  cas  de  ce  genre;  or,  la  trépanation  la  fait  évi- 
demment cesser,  au  moins  au  niveau  de  l'ouverture  du  crâne. 

Que  cette  tension  anormale  soit  une  condition  pathogénique  digne 
d'attention  dans  l'épilepsie,  cela  n'est  point  douteux.  Assurément,  elle 
est  loin  d'exister  constamment,  et,  en  tous  cas,  elle  ne  suffit  pas  à  réa- 
liser Tépilepsie;  mais  l'observation  attentive  de  certains  cas  montre  son 
influence1. 

On  comprend  en  conséquence  que  la  trépanation,  en  faisant  cesser 
cette  tension  anormale,  puisse  empêcher  la  production  ultérieure  d'at- 
taques. 

M.  Péohadre  disoute  longuement  la  pratique  d'Horsley  qui,  comme 

1.  Voir  notamment  dans  la  Revue  mensuelle,  1887,  et  dans  la  Revue  de  médecine, 
1881,  les  publicationsxde  M.  Lépine  sur  Tépilepsie  pléthorique. 
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on  sait,  préconise  l'ablation  d'une  portion  de  substance  corticale.  Il  se 
prononce  d'une  manière  générale  contre  cette  opération,  car  est-on  sûr 
que  cette  lésion,  dans  le  cas  où  elle  est  macroscopiquement  non  appré- 
ciable, n'est  pas  susceptible  de  guérir,  et  que  la  cicatrice  consécutive 
à  l'ablation  ne  constituera  pas  une  épine  irritative  au  moins  aussi 
étendue  que  celle  qu'on  enlève.  Ne  faut-il  pas  tenir  compte  aussi  de 
la  paralysie  qu'on  inflige  au  malade? 

La  thèse  de  M.  Péchadre  est  précieuse  au  point  de  vue  bibliogra- 
phique ;  on  y  trouvera  réunis  tous  les  documents  afférents  à  la  ques- 
tion. Bien  entendu,  il  ne  s'agit  que  de  la  trépanation  dans  l'épilepsie 
jacksonnienne. 


De  la  trépanation  dans  l'épilepsie,  par  le  Dr  Henri  Dumas.  Paris, 
Steinheil,  1839. 

M.  Dumas,  élève  de  M.  Lucas-Cham pionnière,  considère  la  trépana- 
tion comme  formellement  indiquée  dans  les  accidents  épilepti formes 
consécutifs  à  des  foyers  pathologiques  crâniens  ;  il  pense  que  les  chances 
de  guérison  sont  d'autant  plus  grandes  que  l'opération  aura  été  pra- 
tiquée plus  tôt  et  que  le  foyer  pathologique  aura  été  enlevé  aussi 
complètement  que  possible. 

D'après  lui,  la  trépanation  peut  trouver  également  son  indication 
dans  certains  cas  d'épilepsie  dite  idiopathique,  notamment  si  l'appa- 
rition des  attaques  est  de  date  récente  et  si  les  accès  se  renouvellent 
plus  fréquemment. 


Tabès  dorsal  spasmodique.  Pouls  lent  permanent.  Crises  épi- 
leptiques.  Rétrécissement  du  trou  occipital,  par  M.  Boffard, 
interne  des  hôpitaux  de  Grenoble.  Grenoble,  1889. 

Cette  brochure  renferme  deux  observations  distinctes;  la  seconde 
(celle  relative  au  pouls  lent  permanent  avec  épilepsie)  a  été  suivie 
d'autopsie. 

Il  s'agit  d'une  femme  de  vingt-sept  ans,  du  service  du  Dr  Berger  à 
Grenoble,  28  à  30  battements  par  minute;  on  n'a  jamais  constaté  le 
rythme  couplé  signalé  par  M.  R.  Tripier  dans  des  cas  analogues.  (Voir 
Revue  de  mèd.t  1884.)  A  l'autopsie,  trou  occipital  rétréci  d'avant  ea 
arrière.  Ce  rétrécissement  se  continue  en  s'accentuant  jusqu'à  la  ^ver- 
tèbre cervicale.  Ce  cas  est  semblable  à  un  cas  publié  par  M.  Lépine  [Lyon 
méd.t  1884)  :  chez  un  homme  de  soixante-cinq  ans,  il  y  avait  un  pouls 
lent  permanent  et  des  attaques  caractérisées  par  une  perte  de  connais 
sance  avec  convulsion  de  la  face.  A  l'autopsie,  rétrécissement  trè* 
marqué  du  trou  occipal  et  compression  du  bulbe. 
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Recherches  cliniques  et  thérapeutiques  sur  l'épilepsie,  l'hys- 
térie et  l'idiotie,  par  Bourneville.  Paris,  1889,  aux  bureaux  du 
Progrès,  et  Lecrosnier  et  Babé. 

Après  le  compte  rendu  du  service  des  idiots,  M.  Bourneville  relate 
quelques  cas  d'idiotie  aveo  cachexie  pachy dermique  ;  en  collaboration 
avec  M.  Courbarien,  il  publie  une  note  statistique  sur  le  rôle  de  la 
consanguinité  dans  Tétiologie  de  l'épilepsie,  de  l'hystérie,  de  l'idiotie,  etc.  ; 
cette  statistique  semble  montrer,  comme  l'admettent  aujourd'hui  les 
médecins  les  plus  éclairés,  que  le  danger  de  la  consanguinité  réside 
dans  l'aggravation  des  influences  morbides  héréditaires,  et  que  la  con- 
sanguinité saine  ne  peut  créer  d'état  morbide.  —  Avec  M.  Sollier, 
M.  Bourneville  s'attache  à  montrer,  après  Lasègue,  la  fréquence  des 
asymétries  fronto-faciales  chez  les  épileptiques  vrais.  Enfin  il  publie  une 
observation  peu  favorable  à  l'emploi  du  bromure  de  nickel  dans  l'épi- 
lepsie. 


2°  Varia. 


Pathologie  comparée  de  l'homme  et  des  êtres  organisés,  par  le 
Dr  A.  Bordier.  Paris,  Lecrosnier  et  Babé,  1889.  (Bibliothèque  anthro- 
pologique,) 

M.  le  Dr  Bordier,  dont  nous  avons,  il  y  a  quelques  années,  analysé  à 
cette  place  un  Traité  de  géographie  médicale,  publie  aujourd'hui 
une  Pathologie  comparée  où  se  rencontrent  beaucoup  de  renseigne- 
ments intéressants.  C'est  une  tentative  fort  sérieuse  et  qui  mérite  d'être 
encouragée.  Faute  d'espace,  nous  nous  bornons  à  quelques  citations  : 

La  fièvre  typhoïde  serait  plus  grave  dans  les  zones  chaude  et  torride. 
Elle  est  rare  au  Japon.  Les  Indous  ont  peu  d'aptitude  à  la  contracter  ; 
les  nègres  et  les  mulâtres  jouissent  d'une  immunité  marquée. 

Pour  l'impaludisme  on  connaît  l'immunité  relative  de  la  race  noire;  les 
Chinois,  les  Malais  et  les  Indiens  d'Amérique  résistent  assez  bien.  Les 
chiens,  les  chevaux,  les  moutons  et  les  chèvres  sont  sujets  à  la  fièvre  et 
à  l'hypertrophie  de  la  rate.  En  Algérie,  la  fièvre  pernicieuse  bovine 
serait  fréquente,  tandis  que  les  bœufs  à  longues  cornes  de  la  campagne 
romaine  auraient  acquis  une  immunité  à  peu  près  complète.  Dans 
beaucoup  de  régions,  la  fièvre  palustre  se  larve  sous  un  masque  qui  la 
rend  souvent  méconnaissable.  Ainsi  l'ophtalmie  épidémique  de  Madagas- 
car, la  bronchite  d'Abyssinie,  la  fièvre  de  Chypre,  caractérisée  par  des 
sueurs  profuses,  le  lymphangite  pernicieuse  de  Rio  de  Janeiro,  la  fièvre 
bilieuse  mélanurique  du  Sénégal  et  du  Gabon,  la  fièvre  utéro-hémor- 
rhagique  de  Madagascar,  etc.,  sont  des  manifestations  paludéennes. 

Pour  la  phtisie,  les  nègres  sont  très  mal  partagés,  comme  on  sait;  la 
race  jaune  présente  au  contraire  une  faible  tendance  à  cette  maladie: 
les  Fellahs  et  les  Arabes  d'Egypte  sont  également  rarement  atteints. 
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Le  nègre  serait  moins  facilement  syphîlisé  que  le  blanc  et  chez  lui  les 
manifestations  sont  superficielles  (pian). 

Nous  nous  sommes  arrêtés  sur  les  faits  médicaux  de  préférence, 
mais  on  trouve  de  plus  dans  l'ouvrage  de  M.  Bordier  une  quantité 
considérable  de  faits  fort  instructifs  du  domaine  de  l'histoire  naturelle 
et  que  le  médecin  consultera  avec  fruit. 


Recherches  et  notes  originales,  par  le  Dr  Q-alippe.  Paris,  1889, 
imprimerie  Lanier. 

Ce  petit  volume  est  un  recueil  des  publications  faites  par  le  doc- 
teur Galippe  dans  le  cours  de  ces  deux  dernières  années.  Elles  ont  sur- 
tout trait  à  la  somatologie,  à  la  microbiologie  et  à  la  biologie  générale. 
Voici  le  titre  des  principales  : 

I.  —  Pathogénie  des  kystes  radiculo-dentaires  ; 
Note  sur  la  gingivite  arthro-den taire  infectieuse  ; 

Existence  chez  l'éléphant  d'une  maladie  analogue  à  la  gingivite 
arthro-den  taire  infectieuse. 

II.  —  Note  sur  la  présence  de  parasites  dans  les  tumeurs  fibreuses 
utérines  (myômes)  et  dans  le  liquide  des  kystes  ovariens  (en  collabora- 
tion avec  M.  Landouzy)  ; 

Note  sur  la  présence  de  micro-organismes  dans  les  tissus  végétaux. 

III.  —  La  droiterie  et  la  gaucherie  sont-elles  fonctions  de  l'éducation 
ou  de  l'hérédité,  etc. 


Le  propriétaire-gérant,  Félix  Alcan. 


Goulommier».  —  imp.  P.  BRODARD  et  GALLOIS. 


CONTRIBUTION  A  L'ETUDE 

DE  LA  PHYSIOLOGIE  PATHOLOGIQUE 

DE  LA  MALADIE  BLEUE 

FORME  TARDIVE  DE  CETTE  AFFECTION 

PAR  MM. 
L.  BARD,  et  J.  CURTILLET, 

Professeur  agrégé.  Interne  des  hôpitaux, 

Médecin  dea  hôpitaux  de  Lyon.  Préparateur  de  clinique  médicale. 


Depuis  Sénac  et  Morgagni,  qui  les  premiers  ont  cité  des  cas  de 
persistance  du  trou  de  Botal,  les  observations  de  communication 
interauriculaire  se  sont  multipliées,  bien  qu'un  grand  nombre  de 
cas  de  cette  nature  restent  ignorés  pendant  la  vie  et  passent  ina- 
perçus à  l'autopsie.  Ce  qui  montre  la  fréquence  de  cette  anomalie, 
mieux  encore  que  les  faits  publiés,  ce  sont  les  statistiques  des  ana- 
tomistes  ou  celles  des  auteurs  qui,  ayant  étudié  la  question  d'une 
façon  spéciale,  ont  examiné  un  grand  nombre  de  cœurs,  au  point 
de  vue  qui  nous  occupe. 

Pour  Cruveilhier,  «  rien  n'est  plus  fréquent  que  de  rencontrer 
cbez  l'adulte  et  chez  le  vieillard  un  pertuis,  une  espèce  de  fente  ou 
de  fissure  très  oblique  »,  à  la  partie  antérieure  de  la  fosse  ovale. 

Robin  et  Hiffelsheim  ont  constaté  cette  particularité  chez  un  tiers 
des  sujets. 

Parot  a  trouvé  dans  la  moitié  des  cas,  chez  l'adulte,  une  fente 
permettant  le  passage  d'un  stylet  d'une  oreillette  à  l'autre;  sur 
62  enfants  âgés  de  moins  de  deux  ans,  l'occlusion  n'était  complète 
que  quatre  fois. 

Bizot  a  rencontré  la  persistance  du  trou  de  Botal  sans  phéno- 
mènes morbides  :  11  fois  sur  34  sujets  de  1  à  15  ans;  18  fois  sur 
50  sujets  de  15  à  39  ans  ;  14  fois  sur  63  sujets  de  40  à  89  ans.  * 

Bien  avant  ces  auteurs,  Portai  disait  que  le  trou  ovale  était  presque 
toujours  ouvert  «  même  dans  les  vieillards  ». 
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Dans  un  assez  grand  nombre  d'autopsies  pratiquées  par  nous  avec 
beaucoup  d'attention,  Tannée  dernière,  à  l'hôpital  Saint-Pothin, 
nous  n'avons  constaté  que  rarement  la  persistance  du  trou  de 
Botal.  Ce  résultat  nous  conduit  à  penser  que  les  auteurs  précédents 
ont  pu  être  favorisés  par  le  hasard  des  séries,  et  que,  de  ce  fait,  leurs 
chiffres  sont  beaucoup  trop  élevés.  Malgré  cela,  il  reste  avéré  que 
l'inocclusion  do  la  fosse  ovale  n'est  point  une  disposition  excep- 
tionnelle, qu'elle  peut  se  rencontrer  à  tous  les  âges,  et  qu'elle  est 
compatible  avec  une  longue  existence  sans  aucun  accident,  sans 
cyanose,  sans  symptômes  apparents  d'affection  cardiaque.  Chez  le 
nouveau-né,  d'ailleurs,  où  elle  existe  constamment  et  au  plus  haut 
degré  pendant  les  dix  ou  quinze  premiers  jours  de  la  vie,  elle  ne 
parait  pas  entraîner  le  moindre  trouble  dans  le  fonctionnement  du 
cœur. 

Nous  avons  eu  l'occasion  d'observer,  et  d'autopsier  à  quelques 
jours  d'intervalle  l'un  de  l'autre,  deux  malades  dont  l'histoire  ana- 
tomique  et  clinique  nous  a  paru  de  nature  à  fournir  quelques 
données  utiles  à  l'étude  de  cette  lésion. 

Chez  l'un  d'eux,  la  persistance  du  trou  de  Botal  est  restée  latente 
jusqu'à  la  mort,  malgré  des  conditions  anatomiques  qui,  en  appa- 
rence, auraient  dû  la  rendre  grave.  Chez  l'autre,  la  même  lésion, 
restée  indifférente  pendant  toute  la  vie,  s'est  tout  à  coup  manifestée, 
et  a  joué  un  rôle  important  dans  l'affection  qui  a  emporté  le  malade. 

Ces  deux  observations  ont  été  le  point  de  départ  de  quelques 
recherches  que  nous  nous  proposons  d'exposer  brièvement  dans  ce 
travail. 

Nous  insisterons  d'abord  sur  les  dispositions  anatomiques  nor- 
males de  la  valvule  de  Vieussens  et  du  trou  de  Botal,  et  nous  mon- 
trerons toute  l'importance  de  ces  détails  au  point  de  vue  patholo- 
gique; elles  expliquent  pourquoi  l'inocclusion  du  trou  de  Botal 
peut  rester  absolument  latente,  pourvu  toutefois  qu'elle  soit  due 
au  défaut  de  soudure  de  la  valvule  aux  parois  de  l'orifice,  sans 
arrêt  de  développement  de  la  valvule  elle-même. 

Nous  passerons  ensuite  en  revue  les  cas  dans  lesquels  l'inocclu- 
sion du  trou  de  Botal,  bien,  supportée  pendant  de  longues  années, 
peut,  sous  certaines  influences,  déterminer  des  accidents  tardifs. 
La  seconde  observation  nous  permettra  d'insister  particulièrement 
sur  cette  variété  spéciale  de  la  maladie  bleue,  qu'on  pourrait  dési- 
gner sous  le  nom  de  forme  tardive. 

Enfin  nous  utiliserons  les  deux  faits  observés  par  nous,  pour  appré- 
cier les  théories  émises  sur  le  mécanisme  de  la  cyanose  dans  la 
maladie  bleue,  et  pour  montrer  que  la  théorie  du  mélange  des 
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deux  sangs,  autrefois  uniquement  admise,  ne  mérite  pas  l'abandon 
presque  complet  dans  lequel  elle  est  tombée  aujourd'hui. 

I.  —  Données  anatomiques  et  forme  latente. 

Cruveilhier  ne  consacre  que  peu  de  mots  à  la  valvule  de  Vieus- 
sens,  et  ne  dit  rien  de  sa  disposition. 

Pour  Sappey,  «  le  trou  de  Botal  est  dépourvu  de  valvule  pendant 
les  deux  ou  trois  premiers  mois  de  la  vie  intra-utérine.  Mais  après 
cette  époque,  on  voit  naître  de  la  moitié  inférieure  et  postérieure  de 
sa  circonférence,  un  repli  valvulaire  très  mince,  transparent,  conte- 
nant dans  son  épaisseur  quelques  fibres  musculaires.  Ce  repli,  qui 
regarde  par  une  de  ses  faces  du  côté  de  la  veine  cave  inférieure  et  par 
l'autre  du  côté  de  l'oreillette  gauche,  occupe  le  plan  de  la  cloison 
interauriculaire.  Sa  forme  est  celle  d'un  croissant,  dont  le  bord  libre 
ou  concave  s'élève  peu  à  peu  en  se  portant  en  avant.  Au  cinquième 
ou  sixième  mois  de  la  grossesse,  ce  bord  concave  atteint  la  partie  la 
plus  élevée  du  trou  de  Botal,  en  sorte  que  celui-ci  est  presque  entiè- 
rement fermé.  A  la  naissance,  il  déborde  la  partie  correspondante 
de  l'anneau  de  Yieussens  et  commence  à  contracter  avec  cet  anneau 
une  union  de  plus  en  plus  intime.  Quelquefois  cependant,  cette  union 
ne  s'opère  pas  ou  reste  incomplète;  alors  existe  une  fissure  oblique, 
établissant  entre  les  deux  oreillettes  une  communication  apparente, 
mais  disposée  de  telle  sorte  que  les  deux  cavités  en  réalité  restent 
parfaitement  indépendantes.  » 

Nous  avons  examiné  un  certain  nombre  de  cœurs  de  fœtus  d'âges 
différents,  recueillis  dans  les  quatre  derniers  mois  de  la  grossesse, 
et  nous  avons  pu  constater  que  cette  description  méritait  d'être  recti- 
fiée sur  quelques  points. 

Tout  d'abord,  la  valvule  de  Vieussens  n'occupe  pas  le  plan  de  la 
cloison  interventriculaire.  Cette  valvule  s'insère  en  arrière  sur  la 
lèvre  gauche  du  bord  postérieur  du  trou  ovale.  De  là,  ses  insertions, 
au  lieu  de  suivre  exactement  les  bords  supérieur  et  inférieur  de 
l'orifice,  s'en  écartent,  et  s'avancent  sur  la  face  gauche  de  la  cloison 
interauriculaire;  de  telle  manière  que  la  ligne  d'insertion,  loin  de 
se  confondre  avec  ces  bords,  forme  tout  autour  d'eux,  en  haut  et  en 
bas,  une  gouttière  qui  devient  de  plus  en  plus  profonde,  à  mesure 
qu'on  se  rapproche  de  la  partie  antérieure  de  l'orifice.  Les  deux 
points  extrêmes  de  cette  ligne  sont  réunis  par  le  bord  antérieur  de 
la  valvule,  qui  passe  lui-même  en  avant  du  bord  antérieur  du  trou 
de  Botal.  Le  plan  de  la  valvule  forme  ainsi,  avec  celui  de  l'orifice 
lui-même,  un  angle  dièdre  ouvert  en  avant  et  à  gauche.  Cette  dis- 
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position  explique  robliquité  du  trajet,  sur  laquelle  tous  les  auteurs 
ont  insisté,  et  qui  se  comprendrait  mal  si  la  valvule  ne  s'insérait 
pas  en  dehors  des  bords  de  l'orifice,  si,  en  un  mot,  elle  occupait 
le  plan  même  de  la  cloison. 

Nous  avons  pu  constater,  de  plus,  qu'il  existe  parfois  sur  la  face 
droite  de  l'orifice  une  valvule  analogue,  mais  à  peine  développée  et 
tout  à  fait  rudimentaire.  Nous  Pavons  rencontrée  sur  deux  sujets, 
premièrement  chez  un  fœtus  anencéphale  de  six  mois  environ,  et 
plus  tard  chez  un  enfant  né  à  terme,  bien  constitué,  sans  aucune 
anomalie,  mort  vingt-quatre  heures  après  la  naissance.  La  valvule 
supplémentaire  était  située  à  côté  de  la  valvule  de  Vieussens,  d'ail- 
leurs absolument  normale  et  répondant  à  la  description  que  nous 
venons  d'en  donner.  Elle  s'insérait  suivant  le  même  mode  que  cette 
dernière,  c'est-à-dire  en  dehors  des  bords  de  l'orifice,  mais  sur  la 
face  droite  de  la  cloison  interauriculaire.  Très  petite,  très  transpa- 
rente, n'offrant  pas  plus  d'un  millimètre  de  hauteur,  nous  l'avons 
prise  tout  d'abord  pour  une  sorte  de  dédoublement  de  la  valvule  de 
Vieussens;  mais  nous  n'avons  pas  tardé  à  remarquer  qu'elle  s'en 
distinguait  par  ses  insertions  propres,  et  qu'elle  en  était  séparée,  en 
avant  par  un  espace  libre,  en  arrière  par  toute  l'épaisseur  du  bord 
postérieur  de  l'orifice. 

Il  résuite  de  là  que  deux  valvules  prennent  naissance  à  la  fois,  l'une 
sur  la  face  gauche  de  la  cloison,  l'autre  sur  sa  face  droite.  Mais  la 
première  seule  se  développe,  la  seconde  reste  rudimentaire.  Cette 
dernière,  d'ailleurs,  n'est  pas  aussi  rare  que  pourrait  le  faire  croire  le 
silence  des  auteurs  à  son  égard;  bien  que  nous  ne  l'ayons  rencontrée 
que  deux  fois  dans  nos  recherches  à  l'état  isolé,  il  est  probable  que 
son  existence  est  à  peu  près  constante,  car  on  peut  facilement,  dans 
la  généralité  des  cas,  en  constater  les  vestiges  dans  la  partie  pos- 
térieure de  la  valvule  de  Vieussens,  avec  laquelle  elle  se  fusionne 
rapidement.  Celle-ci,  en  effet,  est  toujours  plus  épaisse  à  sa  partie 
postérieure,  et  offre  ordinairement  sur  sa  face  droite  un  aspect  réti- 
culaire  plus  ou  moins  accusé,  qui  est  dû  sans  doute  aux  éléments  de 
la  petite  valvule  du  côté  droit. 

De  l'étude  qui  précède,  ressorte nt  deux  données  importantes  qu'il 
est  nécessaire  de  préciser  : 

Premièrement,  la  valvule  de  Vieussens  ne  se  forme  pas  par  l'allon- 
gement du  bord  postéro-ioférieur  de  l'orifice,  comme  on  pouvait  le 
croire,  mais  elle  représente  une  formation  particulière,  un  feuillet 
indépendant,  développé  dans  un  plan  différent  de  celui  de  la  cloison, 
mais  pouvant  être  appliqué  sur  elle  par  la  pression  sanguine. 

Deuxièmement,  cette  valvule  limite  ainsi  une  sorte  de  trajet 
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oblique,  qui  est  susceptible  de  s'ouvrir  ou  de  se  fermer  suivant  le 
sens  et  le  degré  des  pressions  que  supportent  ses  valves;  de  telle 
sorte  que  l'occlusion  de  ce  trajet  dépend  non  seulement  des  dimen- 
sions antéro-postérieures  de  la  valvule  elle-même,  mais  encore  des 
pressions  qui  peuvent  agir  sur  elle. 

L'obliquité  du  trajet,  seule  invoquée  par  les  auteurs,  importe 
beaucoup  moins  que  la  disposition  de  ses  parois,  et  le  mode 
d'insertion  de  la  valvule.  En  réalité,  la  valvule  de  Vicussens  est 
un  voile  flottant  qui  présente  en  hauteur  une  dimension  supérieure 
à  celle  de  l'orifice  qu'il  recouvre;  quand  la  pression  est  plus  élevée 
à  droite,  ce  qui  est  l'état  physiologique  avant  la  naissance,  le  refou- 
lement de  la  valvule  ouvre  largement  le  trajet.  Au  contraire,  quand 
la  pression  est  supérieure  du  côté  gauche,  la  valvule  refoulée  à 
droite  est  arrêtée  et  maintenue  par  les  bords  de  l'orifice  en  dehors 
desquels  elle  s'insère  et  le  trajet  se  trouve  ainsi  oblitéré;  c'est  pré- 
cisément ce  qui  arrive  après  la  naissance,  quand  le  rapport  des  pres- 
sions se  trouve  changé  par  le  brusque  développement  de  la  petite 
circulation.  Cette  donnée  est  très  importante  à  considérer,  car  elle 
nous  montre  que  si  le  rapport  physiologique  des  pressions  intracar- 
diaques  vient  à  être  changé  par  une  cause  pathologique,  la  commu- 
nication peut  s'établir  entre  les  deux  cœurs,  bien  qu'elle  fût  absolu- 
ment nulle  avant  cette  intervention. 

Cruveilhier  a  complètement  méconnu  cette  donnée  capitale;  pour 
lui  «  la  contraction  des  deux  oreillettes  étant  simultanée,  cette  con- 
traction a  pour  résultat  l'application  plus  exacte  de  leurs  valvules 
Tune  contre  l'autre  et,  par  conséquent,  le  défaut  absolu  de  commu- 
nication entre  les  deux  oreillettes  ».  Il  ne  suffit  pas,  comme  le  croit 
Cruveilhier,  qu'il  y  ait  pression  simultanée  des  deux  côtés  pour  que 
le  trajet  se  ferme;  la  différence  des  pressions  importe  au  plus  haut 
point,  et  il  est  nécessaire  que  la  pression  maximum  se  trouve  à 
gauche. 

Fallot  \  dans  ses  remarquables  recherches  sur  l'anatomie  patholo- 
gique de  la  maladie  bleue,  insiste,  il  est  vrai,  sur  cette  différence  de 
pression  qui  existe  en  faveur  du  cœur  gauche.  Il  rappelle  que  les 
expériences  de  Chauveau,  Marey,  Ludwig,  etc.,  ont  montré  que  la 
pression  chez  le  cheval  était  de  128  millimètres  dans  le  ventricule 
gauche,  de  25  dans  le  ventricule  droit,  et  de  5  seulement  dans  l'oreil- 
lette droite,  et  il  ajoute  :  a  On  doit  donc  admettre  que  c'est  au  niveau 
de  cette  dernière  que  se  constate  le  minimum  de  pression  intracar- 
diaque  :  par  suite,  s'il  existe  entre  les  deux  oreillettes  une  voie  de 

1 .  Fallot,  Contribution  à  FAnat.  path.  de  ta  maladie  bleue,  Marseille,  1889. 
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communication  oblique,  cheminant  dans  l'épaisseur  de  la  cloison, 
l'excès  de  pression  de  l'oreillette  gauche  appliquera  étroitement 
Tune  contre  l'autre  les  parois  de  ce  canal,  et  tout  passage  du  sang 
d'une  des  cavités  dans  l'autre  deviendra  absolument  impossible.  » 

Fallot  parait  croire  que  l'inégalité  des  pressions  suffit,  et  dans  tous 
les  cas  il  n'explique  pas  pourquoi  un  excès  de  pression  venant  de 
droite  ne  produirait  pas  le  môme  effet.  Nous  le  répétons,  étant 
donné  le  mode  d'insertion  de  la  valvule  de  Vieussens,  elle  ferme  le 
trou  de  Botal  en  prenant  un  point  d'appui  sur  tout  son  pourtour  ; 
mais  cela  n'est  possible  que  si  le  maximum  de  pression  siège  à 
gauche.  La  pression  dirigée  en  sens  contraire  ne  peut  que  refouler 
la  valvule  et  ouvrir  la  communication. 

Il  résulte  des  données  précédentes  que  si  l'arrêt  de  développement 
de  la  valvule  de  Vieussens  peut  entraîner  une  communication  per- 
manente entre  les  deux  cœurs ,  par  contre,  la  soudure  de  son  bord 
antérieur  à  la  cloison  interauriculaire  n'est  nullement  nécessaire 
pour  en  assurer  l'occlusion  à  l'état  physiologique. 

L'observation  que  nous  donnons  ci-dessous  est  un  exemple  de  la 
persistance  d'un  trajet  interauriculaire  exceptionnellement  large, 
sans  qu'il  se  soit  produit  à  aucun  moment  des  phénomènes  de 
nature  à  indiquer  une  communication  réelle  entre  les  deux  cœurs; 
le  défaut  de  soudure  se  trouvait  naturellement  compensé  par  les 
dispositions  anatomiques  sur  lesquelles  nous  venons  d'insister, 
pourvu  que  la  pression  restât  constamment  supérieure  dans  l'oreil- 
lette gauche;  c'est  précisément  ce  qui  est  arrivé  chez  notre  malade. 
Un  trajet  assez  étendu  pour  laisser  passer  l'index  avec  la  plus 
grande  facilité  est  resté  latent,  malgré  la  coexistence  d'une  endo- 
cardite grave  et  d'une  dilatation  considérable  des  oreillettes.  Il  est 
même  arrivé  que  ces  lésions  pathologiques  ont  joué  un  rôle  en 
quelque  sorte  compensateur;  il  s'agissait,  en  effet,  d'un  rétrécis- 
sement mitral,  qui  avait  pour  effet  naturel  d'élever  la  tension  dans 
l'oreillette  gauche. 

Obs.  I.  —  Endocardite  chronique  et  symphyse  du  péricarde.  Insuf- 
fisance et  rétrécissement  mitral.  Persistance  dfun  large  trou  de  Botal. 
Tuberculose  chronique  généralisée.  (Observation  n°  685  de  la  collec- 
tion de  M.  Bard;  pièces  histologiques,  n°  102.) 

C...  Charles,  47  ans,  garçon  de  peine.  Entré  le  10  octobre  1887;  mort 
le  11  février  1888.  Père  et  mère  morts  à  trente  ans  environ  de  la  fièvre 
typhoïde.  Une  sœur  morte  à  l'âge  de  douze  ans  de  maladie  inoonnue. 
Une  autre  sœur  vivante  et  bien  portante.  Personnellement,  il  a  eu  jus- 
qu'à son  service  militaire  une  santé  excellente.  Pendant  son  service, 
attaque  de  rhumatisme  articulaire  aigu,  caractérisé,  pour  lequel  il  entra 
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à  l'hôpital  militaire  où  il  fut  soigné.  Il  ne  s'en  ressentit  jamais.  Toute* 
fois,  il  lui  restait  quelques  vagues  douleurs  rhumatismales,  que  des 
bains  de  caisse  faisaient  disparaître. 

Pas  de  syphilis  ni  d'alcoolisme.  Il  y  a  une  dizaine  d'années,  pleurésie 
double  pour  laquelle  il  fut  soigné  à  FHÔ tel-Dieu.  Le  malade  prétend  que 
sa  mémoire  ne  lui  fait  pas  défaut,  il  fait  remonter  à  cette  époque  l'appa- 
rition de  palpitations  violentes.  Rétablissement  au  bout  de  deux  mois. 
Le  malade  conserve  des  palpitations  et  une  plus  grande  facilité  à  s'en- 
rhumer. 

Enfin,  cette  année,  vers  le  1er  janvier,  il  découvrit  la  présence  d'une 
tumeur  dure,  située  dans  le  côté  gauche  de  l'abdomen.  Il  souffrait  en 
même  temps  très  vivement.  De  plus,  il  toussait,  maigrissait.  Il  se  décida 
à  entrer  à  l'hôpital  de  la  Croix-Rousse,  en  Juillet  dernier,  où  il  fit  un 
séjour  de  deux  mois.  On  le  mit  au  régime  lacté,  à  la  digitale,  et  il  put 
sortir  très  amélioré. 

Son  état  a  empiré  depuis  sa  sortie;  il  a  eu  de  l'œdème  des  membres 
inférieurs,  du  droit  seulement,  prétend-il. 

Actuellement,  il  souffre  beaucoup  de  l'abdomen,  sur  lequel  il  attire 
spécialement  l'attention.  Il  lui  semble,  dit-il,  qu'on  le  transperce  avec  des 
pointes. 

Le  ventre  est  en  effet  ballonné  ;  dans  la  fosse  iliaque  gauche,  on 
sent  une  tumeur  cylindroïde,  allongée  de  haut  en  bas  et  de  dehors  en 
dedans,  mesurant  environ  7  à  8  centimètres  en  longueur,  2  ou  3  en  lar- 
geur, mate  et  extrêmement  douloureuse  à  la  palpation. 

Le  malade  présente  des  alternatives  de  diarrhée  et  de  constipation  ;  il  a 
eu  11  selles  la  nuit  dernière.  Elles  sont  de  temps  en  temps  sanglantes; 
le  malade  porte  à  l'anus  quelques  tumeurs  hémorrhoîdaires,  molles  et 
indolentes  actuellement.  Il  ne  vomit  pas,  a  un  appétit  suffisant.  On  ne 
sent  par  la  palpation  aucune  autre  tumeur.  Il  n'y  a  pas  d'asoite.  Le  tou- 
cher rectal  est  négatif. 

Cœur.  La  pointe  est  très  abaissée,  elle  se  délimite  mal.  Elle  parait 
battre  sur  une  assez  large  surface  dans  le  6e  espace.  Pas  de  frémisse- 
ment. A  l'auscultation,  arythmie  extrême,  faux  pas  nombreux.  A  la  pointe, 
quand  les  systoles  ont  une  énergie  suffisante,  on  entend  un  souffle  systo- 
lïque  bref,  peu  intense,  se  propageant  un  peu  dans  l'aisselle,  nullement 
dans  le  creux  épigastrique.  Battements  veineux  jugulaires  assez  accu- 
sés. Le  pouls  est  ample,  les  artères  sont  dures. 

Thorax.  Le  malade  tousse  beaucoup  et  les  mouvements  communiqués 
à  l'abdomen  sont  très  douloureux. 

Rien  à  noter  à  la  percussion. 

A  l'auscultation,  à  gauche  en  avant  sous  la  clavicule  l'obscurité  est 
complète,  les  vibrations  vocales  presque  complètement  abolies.  Il  en  est 
de  môme  au  sommet  en  arrière  du  même  côté.  Pas  de  râles. 

Dans  le  reste  de  la  hauteur  du  poumon,  la  respiration  s'entend  bien, 
sans  râles  d'aucune  nature.  Le  diamètre  antérieur  du  thorax  de  oe  côté 
semble  diminué  à  la  base.  A  droite,  la  respiration  est  ample,  s'entend  bien 
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au  sommet  en  avant  et  en  arrière;  à  la  base  la  respiration  est  rude,  res- 
piration soufflante,  avec  d'assez  nombreux  râles  sibilants.  Les  vibrations 
vocales  sont  intactes. 

L'expectoration  est  assez  abondante  :  crachats  verdâtres  nageant  dans 
un  liquide  clair  et  filant. 
Pas  de  matité  hépatique. 

Les  urines  de  quantité  normale  ne  contiennent  pas  d'albumine. 
La  température  vespérale  à  l'entrée  est  de  38  degrés. 
12  novembre,  —  M.  Bard  voit  le  malade  pour  la  première  fois  à  cette 
date.  Nous  ne  relatons  ici  que  les  détails  de  l'observation  qui  se  rap- 
portent à  l'appareil  circulatoire. 

La  pointe  du  cœur  bat  dans  le  cinquième  espace,  un  peu  en  dedans  de 
la  ligne  mamelonnaire.  La  vue  la  localise  bien.  Le  doigt  isolé  la  perçoit 
nettement.  A  l'œil  on  aperçoit  nettement  un  retrait  systolique  de  la 
pointe  qui  est  beaucoup  plus  sensible  et  plus  ample  dans  la  station  assise. 
Les  battements  sont  suffisamment  énergiques,  très  irréguliers,  surtout 
arythmiques,  avec  quelques  faux  pas. 

A  l'auscultation,  les  bruits  sont  très  eourds  surtout  à  la  pointe,  quoi- 
que intenses,  sans  souffle  même  après  les  faux  pas. 

Au  moment  de  son  rhumatisme  articulaire  aigu,  le  malade  n'a  noté 
aucun  incident  particulier  susceptible  de  révéler  une  complication  car- 
diaque. Après  sa  guérison,  il  a  continué  son  service  sans  aucune  diffi- 
culté. Il  a  fait  encore  trois  ans  de  service  environ  dans  les  dragons,  et 
trois  ans  plus  tard  toute  la  campagne  de  1870,  sans  jamais  interrompre 
son  service  malgré  de  grandes  fatigues. 

La  mensuration  du  thorax  donne  91  centimètres,  dont  47  à  gauche  et 
44  à  droite,  accusant  ainsi  un  affaissement  accusé  du  côté  droit.  Nulle 
part  d'oedème. 

6  décembre.  —  Depuis  trois  jours,  palpitations  cardiaques  plus  vio- 
lentes ;  dyspnée  permanente.  Anasarque  modérée.  Au  début,  le  malade  a 
éprouvé  une  sorte  de  syncope  avec  pâleur  extrême  de  la  face  sans  perte 
complète  de  connaissance.  Le  malade  dit  d'ailleurs  qu'il  a  présenté  d'au- 
tres fois  des  phénomènes  analogues,  mais  plus  légers.  L'intelligence  parait 
aujourd'hui  un  peu  obscurcie. 

Battements  du  cœur  très  précipités,  mais  sans  devenir  arythmiques. 
Ils  se  font  sans  énergie  sur  une  assez  large  surface.  Les  bruits  sont 
sourds,  sans  bruit  anormal. 

La  quantité  d'urine  a  notablement  diminué  depuis  l'apparition  de 
l'oedème. 

20  décembre.  —  Les  battements  du  cœur  sont  lents,  mais  se  font 
avec  une  sorte  de  brusquerie,  de  telle  façon  que  la  systole  est  courte 
et  le  grand  silence  assez  long.  Pas  de  souffle.  Pouls  48,  d'assez  forte 
tension  pendant  la  systole,  mais  s'effaçant  complètement  après  l'ondée. 
Le  malade  ne  prend  plus  de  digitale  depuis  le  15  décembre.  Pas  de 
rythme  couplé. 
31  décembre.  —  Pas  trace  d'œdème.  Le  malade  respire  bien  et  ne 


BARD  et  CURTILLET.  —  DE  LA  MALADIE  BLEUE      1001 

paraît  pas  oppressé.  Les  battements  du  cœur  sont  maintenant  calmes, 
réguliers,  d'énergie  à  peu  près  normale.  La  pointe  paraît  abaissée, 
quoique  battant  dans  le  cinquième  espace  sur  la  ligne  mamelonnaire. 

Le  premier  bruit  est  sourd,  parfois  un  peu  soufflant,  mais  ce  souffle 
ne  se  propage  pas  du  côté  de  l'aisselle  et  présente  son  maximum  d'inten- 
sité dans  le  quatrième  espace  sur  le  bord  gauche  du  sternum.  Le  retrait 
systolique  de  la  pointe  antérieurement  constaté  fait  absolument  défaut. 

Pouls  80,  assez  fort,  ample,  de  forte  tension.  En  résumé,  aucun  phé- 
nomène d'asystolie  actuellement. 

31  janvier.  —  Le  malade  a  pris,  depuis  le  26,  0,40  centigr.  de  digitale; 
l'oppression  a  diminué  ;  la  polyurie  s'est  établie,  et  il  ne  persiste  qu'un 
très  léger  œdème  des  malléoles. 

7  février.  —  Le  malade  a  présenté,  dans  la  journée  du  5,  du  délire  avec 
agitation  qui  persiste  encore  aujourd'hui.  La  température  s'est  élevée  à 
39°, 3  le  soir  du  5,  et  à  39°  hier  au  soir. 

Les  battements  du  cœur  sont  bien  perçus  à  la  palpation  dans  lo  cin- 
quième espace  avec  une  ondulation  très  visible.  A  l'auscultation,  ils  sont 
très  sourds,  sans  souffle,  parfois  un  peu  irréguliers. 

9  février.  —  Le  malade  s'est  affaissé  depuis  2  jours.  Il  a  toujours  un 
peu  de  délire  tranquille,  mais  plus  d'agitation  violente.  Le  pouls  est  assez 
ample,  à  104  environ,  avec  de  nombreuses  irrégularités.  Les  pupilles  sont 
égales.  La  température  paraît  élevée.  Il  n'y  a  plus  de  diarrhée. 

10  février.  —  Le  malade  est  très  affaissé,  remue  à  peine  dans  son  lit; 
il  parle  constamment,  mais  d'une  voix  faible  et  prononçant  des  paroles 
sans  suite.  Il  est  dans  un  état  d'obnubilation  très  grande,  sans  perte  com- 
plète de  la  connaissance. 

Pas  d'oedème,  pas  de  phénomènes  asystoliques,  mais  adynamie  consi- 
dérable ;  le  malade  paraît  succomber  à  des  accidents  cérébraux. 

11  février.  —  Le  malade  est  mort  ce  matin  à  1  heure,  sans  présenter  de 
phénomènes  particuliers. 

Autopsie,  le  12  février.  —  Le  péricarde  est  adhérent  dans  toute  son 
étendue,  avec  beaucoup  de  peine  on  parvient  cependant  à  séparer  les 
deux  feuillets  de  la  séreuse,  en  pratiquant  une  véritable  décortiçation. 
L'adhérence  a  lieu  par  de  fausses  membranes  molles.  Le  médiastin  ne 
contient  aucune  masse  indurée;  ses  ganglions  ne  sont  pas  tuméfiés,  et 
les  vaisseaux  de  la  base  du  cœur  sont  intacts. 

Le  cœur  n'est  pas  notablement  augmenté  de  volume,  les  oreillettes 
seules  sont  très  dilatées,  surtout  l'oreillette  gauche  dont  la  face  endocar- 
dique  est,  de  plus,  lisse  et  opaline  dans  toute  son  étendue.  Les  orifices 
artériels  sont  sains,  ainsi  que  l'orifice  auriculo-ventriculaire  droit,  qui  est 
cependant  assez  dilaté,  mais  sans  aucune  lésion  de  ses  valvules.  L'orifice 
mitral  au  contraire  est  le  siège  d'une  endocardite  chronique  très  mani- 
feste; la  valvule  est  épaissie  et  rigide,  son  aspect  est  uniforme  sur  tout 
son  pourtour;  le  bord  libre  présente  une  petite  couronne  discontinue 
de  granulations  fibreuses  très  petites  et  très  adhérentes.  On  est  en  pré- 
sence, en  somme,  d'une  insuffisance  de  moyenne  intensité  et  d'un  degré 
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léger  de  rétrécissement.  L'épreuve  de  l'eau  montre  l'insuffisance  de  la 
valvule,  mais  l'orifice  admet  encore  assez  facilement  deux  doigts.  Il  est 
inextensible,  plus  encore  que  notablement  rétréci. 

Le  ventricule  gauche  n'est  d'ailleurs  ni  hypertrophié  ni  dilaté.  Le  cœur 
pèse  350  grammes  séparé  du  péricarde  pariétal 

D'autre  part,  on  constate  sur  la  cloison  interauriculaire  que  le  trou  de 
Botal  n'est  pas  oblitéré,  et  qu'il  persiste  sous  la  forme  d'une  ouverture 
extrêmement  large  qui  admet  l'index  avec  la  plus  grande  facilité.  Tou- 
tefois on  se  rend  facilement  compte  que  cette  ouverture,  quelque  large 
qu'elle  fût,  ne  devait  pas  donner  passage  au  sang;  l'ouverture,  en  effet, 
est  disposée  de  telle  sorte  qu'elle  forme  dans  la  paroi  un  canal  oblique, 
qui  est  complètement  effacé  par  l'accolement  des  deux  lames  qui  le  limi- 
tent. La  traction  latérale,  môme  forte,  n'arrive  pas  à  faire  glisser  les  deux 
lames  l'une  sur  l'autre  assez  pour  ouvrir  la  paroi;  seule  la  traction 
exercée  perpendiculairement  à  leur  surface  sépare  les  deux  lames  et  ouvre 
l'orifice.  On'  se  rend  compte  ainsi  que  la  pression  du  sang  s'exerçant  nor- 
malement sur  la  paroi  contribuait  à  fermer  le  trou  de  Botal,  bien  loin  de 
pouvoir  l'ouvrir.  Les  fossettes  qui  marquent  l'entrée  de  cette  sorte  de 
canal  dans  chaque  oreillette  sont  limitées  par  un  bord  arciforme,  mousse 
et  simplement  fibreux;  d'autre  part,  de  chaque  côté,  ce  bord  arciforme 
va  se  perdre  sur  la  paroi  de  l'oreillette,  en  se  séparant  en  languettes 
d'implantation  plus  ou  moins  anastomosées  par  des  expansions  membra- 
n  if  or  m  es,  qui  laissent  entre  elles  des  perforations  à  bords  mousses, 
semblables  à  celles  qui  existent  sur  le  bord  des  valvules  sigmoides 
fenêtrées.  Ces  perforations,  comme  le  trou  de  Botal  lui-même,  sont 
imperméables,  par  le  fait  de  leur  accolement  à  une  lame  postérieure 
compacte. 

On  s'explique  ainsi  que  la  persistance  d'un  trou  de  Botal  aussi  énorme 
n'ait  déterminé  pour  sa  part  aucun  phénomène.  Le  canal  ainsi  constitué 
était  oblique  d'arrière  en  avant  et  de  droite  à  gauche  et  il  n'aurait  pu 
être  entr'ouvert  que  si  la  pression  eût  été  prédominante  dans  l'oreillette 
droite,  ce  qui  ne  pouvait  pas  se  produire  avec  les  lésions  mitrales  exis- 
tantes. Il  est  probable,  d'ailleurs,  que  le  trou  de  Botal  a  dû  suivre  le 
développement  des  oreillettes  elles-mêmes  et  surtout  de  l'oreillette 
gauche  et  s'agrandir  à  mesure  qu'elles  se  dilataient.  Cet  élargissement 
s'est  fait,  du  reste,  de  telle  sorte  que  les  rapports  des  diverses  parties 
ne  se  sont  pas  modifiés,  et  que  la  paroi  n'en  est  pas  moins  demeurée 
suffisante  à  empêcher  le  mélange  des  deux  sangs. 

Foie  volumineux,  un  peu  gras,  à  surface  extérieure  lisse,  autant  qu'on 
peut  en  juger  au  milieu  des  adhérences  qui  la  recouvrent.  L'organe 
adhère  en  effet  au  diaphragme  et  ne  peut  être  enlevé  sans  lui.  Il  pèse 
ainsi  2  kilogrammes.  La  coupe  est  parsemée  de  petites  granulations, 
ayant  tout  à  fait  l'aspect  des  lésions  décrites  dans  la  cirrhose  du  foie,  sous 
le  nom  d'adénomes. 

Rate  volumineuse,  dense,  compacte. 

Reins  cardiaques,  un  peu  augmentés  de  volume,  de  coloration  livide, 
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mais  ne  présentant  pas  en  somme  de  lésions  notables.  Ils  ne  sont  pas 
scléreux;  la  capsule  se  détache  bien.  Poids»  rein  droit  :  175  grammes; 
rein  gauche  :  195  grammes. 

Le  malade  avait  succombé  à  la  tuberculose,  et  notamment  à  des  tuber- 
cules cérébraux  ;  nous  ne  reproduisons  pas  ici  la  description  des  lésions 
tuberculeuses,  considérables  et  presque  absolument  généralisées,  qui 
existaient  chez  lui,  mais  qui  n'offrent  aucun  intérêt  au  point  de  vue 
spécial  qui  nous  occupe. 

II.  —  Accidents  tardifs  liés  a  l'inocclusion  du  trou  de  Botal. 

Les  données  anatomiques  qui  précèdent  nous  ont  montré  que 
l'inocclusion  du  trou  de  Botal  par  défaut  de  soudure  d'une  val- 
vule, d'ailleurs  de  dimensions  suffisantes,  pouvait  rester  virtuelle 
tant  que  la  pression  se  maintenait  maximum  à  gauche,  comme  il 
est  de  règle  à  l'état  physiologique;  on  sait  en  effet  d'autre  part 
qu'une  telle  disposition  peut  rester  absolument  latente  pendant 
toute  la  vie,  mais  il  y  a  lieu  de  se  demander  par  contre  si  une 
inocclusion  de  cette  nature,  restée  latente  par  le  fait  de  l'état  normal 
des  pressions,  ne  serait  pas  susceptible  de  devenir  apparente  et  de 
s'accompagner  de  phénomènes  tardifs,  quand  des  *  circonstances 
pathologiques  anormales  auraient  eu  pour  effet  de  renverser  le  rap- 
port des  pressions,  et  d'en  établir  le  maximum  à  droite. 

L'observation  suivante  nous  permet  de  trancher  par  l'affirmative 
la  question  que  nous  venons  de  poser.  Nous  devons  reconnaître 
toutefois  qu'aucune  induction  à  priori  ne  nous  avait  fait  prévoir 
cette  conclusion. 

Le  cas  de  notre  malade  nous  avait  paru  ne  pouvoir  s'expliquer 
que  par  cette  interprétation.  C'est  alors  que  nous  avons  entrepris  les 
recherches  bibliographiques  et  les  examens  anatomiques  qui  nous 
ont  confirmé  dans  notre  manière  de  voir,  en  nous  permettant  non 
seulement  d'en  admettre  la  possibilité,  mais  encore  de  préciser  le 
mécanisme  des  accidents  qui  surviennent  en  pareil  cas. 

Obs.  II.  —  Broncho-pneumonie  double  des  bases.  Cyanose  extrême. 
Asphyxie.  —  Autopsie  :  Broncho-pneumonie.  Dilatation  du  cœur  droit 
et  des  oreillettes.  Persistance  du  trou  de  Botal  (Observation  n°  689  de 
la  collection  de  M.  Bard  ;  pièces  histologiques,  n°  103.) 

B...  Joseph,  cinquante-quatre  ans,  chaudronnier.  Entré  le  9  février  1888. 
Mort  le  16  février  1888. 

Parents  morts  très  âgés,  trois  frères  et  sœurs  bien  portants,  deux 
enfants  en  bonne  santé.  Quatre  enfants  morts  entre  deux  et  quatre  ans 
de  maladies  inconnues.  Pas  de  syphilis.  Alcoolisme. 

Jusqu'à  l'âge  de  quarante-deux  ans,  le  malade  a  toujours  eu  une  santé 
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très  robuste,  et  n'a  pas  lait  une  seule  maladie.  A  quarante-deux  ans,  il 
tomba  brusquement  malade.  Il  toussa  et  fut  très  oppressé  pendant  5  mois. 
Néanmoins  rétablissement  complet.  Il  y  a  cinq  ans,  crachement  de  sang 
léger,  sans  aucun  autre  symptôme.  Séjour  à  l'hôpital.  Rétablissement  au 
bout  de  peu  de  temps. 

Depuis  quelques  années ,  le  malade  s'enrhume  facilement  l'hiver  et 
devient  très  oppressé.  Il  a  perdu  une  partie  de  ses  forces  et  a  notable- 
ment maigri.  Toutefois,  sa  santé  est  toujours  restée  satisfaisante  et  il  a 
pu,  à  la  fin  de  novembre  dernier,  s'embarquer  pour  Beyrouth  dans  l'in- 
tention d'y  exercer  son  métier  de  chaudronnier.  A  peine  arrivé,  il  tomba 
malade.  Début  par  un  violent  mal  de  tête,  suivi  bientôt  d'agitation.  Le 
second  jour,  délire  furieux.  Saignée.  Amélioration  immédiate.  Séjour 
d'un  mois  à  l'hôpital,  dans  le  service  de  M.  le  professeur  do  Brun  qui, 
pendant  tout  ce  temps,  lui  fit  prendre  de  la  quinine,  après  quoi,  encore 
très  faible,  il  s'embarqua  pour  la  France.  Il  n'avait  eu,  pendant  sa  ma- 
ladie, ni  frisson ,  ni  point  de  côté ,  ni  toux  ;'  pas  d'oppression,  pas  de 
crachats  colorés.  Le  médecin  du  bord  déclare,  dans  un  certificat  que  nous 
avons  sous  les  yeux,  qu'il  Ta  soigné  au  retour  pour  c  une  broncho- 
pneumonie en  voie  de  guérison  ». 

Arrivé  à  Marseille  assez  bien  portant,  il  partit  le  même  jour  pour  Lyon. 
Dans  ce  dernier  trajet,  il  croit  avoir  pris  froid,  car  il  arriva  très  oppressé, 
toussant  beaucoup.  Depuis  ce  jour  son  état  s'est  aggravé  rapidement. 
Aujourd'hui,  la  dyspnée  est  vive,  la  toux  presque  continuelle,  la  cyanose 
très  acousée.  L'expectoration  est  très  abondante,  assez  homogène,  presque 
entièrement  purulente,  mais  aérée. 

Faiblesse  extrême.  Somnolence. 

Langue  violette,  recouverte  au  centre  d'un  épais  enduit  brunâtre. 

La  température  oscille  autour  de  37°  et  descend  même  au-dessous. 

Aucune  trace  d'œdème. 

A  l'examen  du  thorax,  on  trouve  partout  une  sonorité  forte,  peut-être 
un  peu  augmentée.  Partout  les  vibrations  thoraciques  sont  conservées, 
excepté  au  sommet  gauche,  où  elles  sont  notablement  diminuées. 

A  l'auscultation,  aux  deux  sommets,  respiration  forte,  expiration  sif- 
flante, pas  de  râles.  Sur  tout  le  reste  de  la  hauteur,  grande  obscurité  du 
murmure;  inspiration  courte,  accompagnée  à  la  partie  moyenne  de  sibi- 
lances,  et  à  la  base  de  râles  sous-crépitants  fins  assez  nombreux;  expira- 
tion prolongée,  mais  presque  silencieuse. 

Pas  de  modifications  de  la  voix,  ni  de  la  toux. 

En  avant,  sous  les  clavicules,  un  peu  d'obscurité,  pas  de  râles.  Rien 
dans  les  fosses  sus-clavioulaires. 

La  pointe  du  cœur  bat  dans  le  sixième  espace  intercostal,  un  peu  en 
dehors  de  la  ligne  mamelonnaire.  Elle  se  délimite  bien  à  la  vue  comme  à 
la  main.  Pas  de  battements  visibles  à  l'épigastre. 

A  la  base,  les  bruits  sont  normaux  et  s'entendent  bien. 

Les  veines  du  cou  sont  gonflées,  mais  n'ont  pas  de  battements.  Le 
pouls  est  rapide  et  très  tendu* 
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Les  urines  très  abondantes  ne  contiennent  ni  sucre,  ni  albumine. 

14  février.  —  Le  malade  est  très  affaissé;  la  cyanose  est  surtout  très 
accusée,  les  extrémités  sont  froides  et  violacées,  la  face  bleuâtre.  L'intel- 
ligence est  intacte.  La  peau  est  couverte  de  sueurs  froides.  Il  n'y  a  pas 
d'œdème. 

On  ne  trouve  qu'une  diminution  peu  accusée  de  la  sonorité  à  la  base 
gauche.  Aux  sommets,  la  respiration  est  sifflante  et  prolongée.  Aux  bases, 
il  n'existe  pas  de  souffle,  mais  on  trouve  des  râles  humides  très  nombreux 
des  deux  côtés,  plus  volumineux  et  plus  nourris  à  gauche  ;  ils  occupent 
aussi  de  ce  côté  une  plus  grande  étendue  et  arrivent  en  avant,  où  on 
trouve  des  râles  fins,  jusque  dans  la  région  cardiaque. 

Le  cœur  a  des  battements  réguliers,  d'énergie  moyenne;  la  pointe  bat 
sur  une  large  surface.  Les  bruits  sont  sourds,  sans  bruit  anormal  à  la 
pointe  ni  à  la  base,  mais  au  niveau  du  troisième  espace,  en  dedans  du 
mamelon,  au  voisinage  du  sternum,  on  entend  un  bruit  soufflant,  un 
peu  singulier,  occupant  la  diastole,  d'intensité  moyenne.  Il  est  d'autant 
plus  difficile  de  l'interpréter,  que  les  râles  pulmonaires  et  la  dyspnée 
rendent  l'auscultation  assez  difficile.  Il  paraît  s'agir  d'un  frottement 
soufflant. 

16  février.  —  Le  malade  est  mort  ce  matin.  L'asphyxie  et  la  cyanose 
sont  restées  jusqu'au  bout  les  phénomènes  dominants. 

Autopsie,  17  février.  —  Les  poumons  ne  présentent  aucune  adhérence 
et  se  détachent  facilement.  Pas  d'épanchement  pleural  notable.  Surface 
de  la  plèvre  viscérale  un  peu  dépolie,  au  niveau  des  gouttières  verté- 
brales. 

Poumons  volumineux.  Le  gauche  pèse  1020  grammes  et  le  droit  4450. 
A  gauohe,  le  lobe  inférieur  est  dur,  mais  sa  consistance  est  élastique  ;  à  la 
coupe,  il  s'écoule  un  liquide  séreux,  très  sanguinolent,  en  abondance. 
Quelques  points  blanchâtres  disséminés,  peu  caractérisés;  nulle  part  d'hé- 
patisation;  le  parenchyme  surnage  dans  l'eau.  Aucune  trace  de  tuber- 
culose, le  sommet  est  un  peu  irrégulier,  avec  des  lobules  emphysémateux, 
mais  on  ne  trouve  pas  de  nodules  crétacés,  encore  moins  de  tubercules 
en  voie  d'évolution. 

A  droite,  les  deux  lobes  inférieurs  sont  augmentés  de  volume,  fermes, 
assez  résistants.  Parenchyme  cohérent,  noirâtre,  avec  quelques  frag- 
ments allant  au  fond  de  l'eau,  tandis  que  d'autres  surnagent  encore. 
Quelques  foyers  assez  rares  de  pneumonie  lobulaire  perdus  dans  une 
sorte  de  congestion  énorme.  Le  poumon  est  gorgé  d'un  sang  noir,  et  sa 
coloration  tient  le  milieu  entre  celle  de  l'hépatisation  rouge  et  celle  de 
l'infarctus  hémoptoïque.  De  ce  côté,  le  sommet  est  le  siège  d'une  conges- 
tion intense. 

Péricarde  normal.  Nulle  trace  d'inflammation.  Pas  d'épanchement 
notable,  pas  de  plaque  laiteuse  saillante  ou  irrégulière.  Aorte  et  artère 
pulmonaire  saines,  pas  d'athérome.  L'endocarde  ne  présente  aucune 
altération,  l'orifice  mitral  est  normal,  l'orifice  tricuspidien  dilaté,  mais 
sans  lésion  inflammatoire.  Poids  du  cœur,  470  grammes. 


1006  REVUE  DE  MÉDECINE 

Les  ventricules  sont  peu  augmentés  de  volume  ;  le  droit  est  moins 
dilaté  que  l'orifice  tricuspidien  ;  mais  les  oreillettes  sont  très  dilatées, 
surtout  l'oreillette  droite.  L'auricule  est  oblitérée  de  ce  côté  par  des 
caillots  adhérents  et  assez  mous. 

La  cloison  interauriculaire  présente  à  son  centre  une  zone  mince, 
transparente,  constituée  uniquement  par  les  deux  feuillets  de  l'endo- 
carde adossés;  elle  offre  à  sa  partie  inférieure  un  trou  de  Botal  non 
oblitéré,  assez  large  pour  admettre  le  manche  d'un  fort  porte-plume 
ordinaire.  Le  trou  se  présente  sous  la  forme  d'un  trajet  oblique  d'arrière 
en  avant  et  de  droite  à  gauche,  le  trajet  peut  être  oblitéré  par  Tadosse- 
ment  des  deux  feuillets  qui  le  constituent,  mais  il  est  très  court  et  le 
moindre  tiraillement  de  la  paroi  le  rend  perméable.  Le  tiraillement 
antéro-postérieur  ne  parvient  pas  à  ouvrir  le  trou  de  Botal  aussi  large- 
ment que  la  traction  perpendiculaire  au  plan  de  la  cloison,  mais  il 
permet  cependant  très  facilement  d'ouvrir  au  sang  un  petit  pertuis.  Les 
bords  de  l'orifice  sont  arciformes,  souples  et  minces.  Il  n'y  a  pas  de 
digitations  dans  les  lames  du  trajet. 

Le  foie  ne  présente  rien  de  bien  particulier.  Poids,  1800  grammes. 

Les  reins  sont  très  congestionnés,  mais  la  substance  corticale  est  un 
peu  pâle.  Rein  gauche,  175  grammes.  Rein  droit,  170  grammes.  L'un 
d'eux  porte  à  sa  surface  une  petite  cavité  kystique,  cloisonnée  et  dépri- 
mée, de  peu  d'importance. 

La  rate,  160  grammes,  est  molle,  friable  et  n'est  pas  augmentée  de 
volume. 

Nous  avons  recherché  dans  la  littérature  médicale  les  faits  sem- 
blables au  nôtre,  et  nous  avons  pu  en  réunir  quelques-uns,  mais 
en  très  petit  nombre. 

En  1833,  Martin  Solon,  puis,  en  1848,  Mayo,  fournissent  chacun, 
dans  la  Gazette  médicale  de  Paris,  une  observation  de  cyanose  sur- 
venue chez  des  individus  âgés. 

fin  1861,  Girard  en  publie  un  nouveau  cas  dans  la  Gazette  des 
hôpitaux.  Enfin,  plus  récemment  Morel  *  réunit  deux  nouveaux  faits 
analogues,  l'un  recueilli  par  lui  dans  le  service  de  Ferréol,  l'autre 
publié  dans  le  Progrès  médical  (1881)  par  Desnos  et  Callias,  faits 
auxquels  il  donne  d'ailleurs  une  interprétation  fort  exacte. 

Tous  ces  cas  ont  entre  eux,  et  particulièrement  avec  celui  que 
nous  venons  de  présenter,  les  plus  grandes  analogies.  Tous  appar- 
tiennent à  des  sujets  adultes  et  même  âgés,  la  plupart  robustes, 
ayant  exercé  des  métiers  pénibles,  et  qui  ont  succombé  comme  notre 
malade  à  une  affection  pulmonaire. 

Il  est  permis  de  penser  que,  dans  ces  divers  cas,  la  communication, 
jusque-là  virtuelle,  s'est  réellement  produite  au  momentdes  accidents 

{.  Morel,  Thèse  inaugurale,  Paris,  1881. 
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pulmonaires.  La  cyanose  était,  en  effet,  toujours  intense  et,  dans  la 
moitié  des  cas,  un  souffle  systolique  ou  présystolique  a  été  entendu 
à  gauche  du  sternum,  malgré  l'intégrité  des  orifices  du  cœur.  Chez 
notre  malade  le  souffle  était  nettement  dîastolique. 

Les  détails  anatomiques  dans  lesquels  nous  sommes  entrés  per- 
mettent de  se  rendre  compte  facilement  du  mécanisme  de  cette  com- 
munication tardive. 

Dès  le  début  de  l'affection  pulmonaire,  la  tension  a  augmenté  dans 
la  petite  circulation,  puis  dans  le  cœur  droit,  et  peu  à  peu  elle  est 
devenue,  dans  l'oreillette  droite,  supérieure  à  celle  de  l'oreillette 
gauche.  La  force  qui  appliquait  la  valvule  contre  les  bords  de 
l'orifice  étant  vaincue,  celle-ci  a  été  refoulée  et  rien  désormais 
n'a  pu  empêcher  la  communication  entre  les  deux  cœurs,  quelle  que 
soit  d'ailleurs  l'idée  que  Ton  se  fasse  de  son  mode  d'influence  patho- 
logique, que  nous  discuterons  longuement  un  peu  plus  loin. 

De  plus,  la  communication  nouvelle  peut  encore  s'accentuer, 
quand  la  valvule  devient  relativement  insuffisante,  sous  l'influence 
de  l'agrandissement  du  trou  de  Botal  produit  par  la  dilatation  des 
oreillettes.  Nous  avons  relevé  cette  particularité  dans  la  relation  de 
notre  autopsie.  Le  tiraillement  dans  le  sens  an téro- postérieur  de  la 
paroi  interauriculaire,  qui  résulte  de  la  dilatation  des  oreillettes, 
peut  amener,  en  effet,  le  glissement  de  la  valvule  sur  le  bord  du 
trou  de  Botal  et  déterminer  à  sa  partie  antérieure  l'ouverture  d'un 
petit  pertuis.  Chez  notre  premier  malade,  mort  sans  cyanose,  la 
traction  même  énergique  ne  parvenait  pas,  malgré  les  grandes 
dimensions  du  trou  de  Botal  et  l'énorme  dilatation  de  l'oreillette 
gauche,  à  produire  cet  écarte  ment  des  deux  lames.  Dans  les  mêmes 
conditions,  chez  notre  second  sujet,  l'écartement  devenait  au  con- 
traire très  marqué. 

Par  le  mécanisme  que  nous  venons  de  préciser,  la  «  maladie 
bleue  >  peut  donc  survenir  brusquement  chez  un  individu  âgé,  bien 
portant,  dont  la  santé  générale  n'a  jamais  laissé  soupçonner  la 
moindre  anomalie  cardiaque.  Pour  cela,  il  suffit  qu'une  affection 
pulmonaire,  en  entravant  la  petite  circulation,  produise  un  certain 
degré  de  dilatation  de  l'oreillette  droite,  et  renverse  en  faveur  de 
celle-ci  l'état  des  pressions  à  l'intérieur  du  cœur. 

Cette  forme  pour  ainsi  dire  secondaire  de  la  c  maladie  bleue  » 
peut  être  séparée  nettement  de  la  forme  vulgaire,  primitive,  par  ce 
premier  caractère  très  important  qu'elle  n'est  point  congénitale,  et 
que  la  date  de  son  début  est  parfois  même  très  reculée.  Aussi,  la 
désignerons-nous  sous  le  nom  de  «  forme  tardive  de  la  maladie 
bleue  ».  Elle  se  distingue  encore  de  la  cyanose  congénitale,  dont 
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révolution  est  lente,  chronique,  et  la  durée  relativement  longue, 
par  sa  marche  rapide  et  pour  ainsi  dire  aiguë.  Dans  tous  les  cas 
observés  jusqu'à  ce  jour,  la  mort  a  suivi  de  très  près  l'apparition 
de  la  cyanose.  Enfin,  dernière  différence,  et  des  plus  importantes, 
ces  deux  formes  ne  sont  pas  le  résultat  de  lésions  anatomiques  iden- 
tiques. La  forme  tardive  se  rencontre  uniquement  en  effet  dans  les 
cas  où  la  persistance  du  trou  de  Botal  résulte  du  défaut  de  soudure 
d'une  valvule  suffisante,  et  sans  qu'il  eiiste  aucune  lésion  concomi- 
tante capable  de  provoquer  par  elle-même  et  de  bonne  heure  l'élé- 
vation de  tension  dans  l'oreillette  droite,  condition  nécessaire  en 
pareil  cas  de  la  communication  réelle. 

Il  est  important  de  se  rappeler  que  la  cyanose  et  les  autres  acci- 
dents de  la  maladie  bleue  peuvent  faire  longtemps  défaut,  même 
dans  les  cas  où  il  existe  une  persistance  du  trou  de  Botal  par  arrêt 
de  développement  de  la  valvule,  pourvu  que  cette  malformation  soit 
isolée. 

La  forme  précoce  s'observe  au  contraire  dans  des  conditions  diffé- 
rentes. Dans  la  majorité  des  cas  de  maladie  bleue  congénitale,  on 
trouve  non  seulement  la  persistance  du  trou  de  Botal,  mais  encore  le 
développement  incomplet  de  la  cloison  interventriculaire,  un  rétré- 
cissement de  l'artère  pulmonaire  et  la  déviation  à  droite  de  l'origine 
de  l'aorte.  Ce  type  anatomique,  bien  mis  en  lumière  par  Fallot,  est 
le  type  le  plus  fréquent,  mais  des  lésions  aussi  étendues  ne  sont  pas 
indispensables.  Il  suffit  de  l'existence  d'un  rétrécissement  de  l'artère 
pulmonaire,  coïncidant  avec  la  persistance  du  trou  de  Botal,  pour 
entraîner  la  production  d'une  maladie  bleue  primitive.  Cette  lésion 
élève,  en  effet,  la  tension  dans  l'oreillette  droite  et  assure  par  là  la 
communication  réelle  entre  les  deux  cœurs. 

L4  forme  tardive  de  la  maladie  bleue  présente  surtout,  comme  on 
a  pu  le  voir  par  ce  qui  précède,  un  intérêt  nosologique.  Rien  ne 
permet  de  la  prévoir  et  le  diagnostic  en  est  sans  doute  presque 
toujours  problématique.  Elle  ne  se  développe  que  chez  les  malades 
qui  présentent  des  troubles  profonds  de  la  circulation  pulmonaire, 
et  c'est  à  ces  derniers  qu'on  sera  toujours  tenté  de  rapporter  la 
cyanose  qui  est  le  phénomène  dominant  eu  pareil  cas.  Tout  au  plus, 
étant  averti  de  la  possibilité  de  cette  lésion,  pourra -t-on  la  soup- 
çonner dans  les  cas  analogues  au  nôtre,  quand  un  souffle  au  lieu 
d'élection  coïncidera  avec  une  cyanose  exceptionnellement  accusée. 

La  forme  tardive  de  la  maladie  bleue  ne  survient  que  chez  des 
sujets  gravement  atteints,  il  est  par  suite  difficile  d'apprécier  dans 
quelle  mesure  elle  peut  ajouter  à  la  gravité  de  l'affection  primitive. 
Enfin,  il  est  encore  impossible  de  dire  si  elle  peut  être  suivie  de 


BARD  et  CURTILLET.  —  DE  LA  MALADIE  BLEUE       1009 

guérison;  on  comprend  qu'en  pareil  cas,  le  diagnostic,  à  supposer 
qu'il  eût  été  émis,  resterait  plus  ou  moins  douteux. 

III.  —  MÉCANISME  DE  LA  CYANOSE  DANS  LES  CAS  D'iNOCCLUSION 

DU  TROU  DE  Bot  AL. 

Ce  mécanisme  a  été  l'objet  de  nombreuses  discussions,  bien  que 
deux  théories  seulement  soient  en  présence. 

Pour  les  uns,  la  cyanose  est  produite  par  le  mélange  des  deux 
sangs  se  faisant  à  travers  l'orifice  anormal.  Pour  les  autres,  elle 
résulte  simplement  de  la  gène  circulatoire  et  de  la  stase  veineuse 
qui  existent  en  pareil  cas. 

Les  partisans  de  la  première  théorie  sont  Sénac  en  1749,  puis 
Hunter,  Forget,  Meckel,  Corvisart,  Gintrac,  Favre,  Paget,  Hope, 
Walshe.  La  seconde  a  été  soutenue  d'abord  par  Morgagni,  puis 
défendue  par  Ferrus,  Louis,  Bouillaud,  Valleix,  Hasse,  Rokitansky, 
Foy,  Stillé,  cités  par  Cadet  de  Gassicourt  dans  son  Traité  des  mala- 
dies des  enfants,  enfin  actuellement  par  Cadet  de  Gassicourt  lui- 
même,  et  par  Grancher  dans  son  article  du  Dictionnaire  encyclo- 
pédique des  sciences  médicales. 

Ce  dernier  auteur  considère  a  la  coloration  bleue  des  téguments 
comme  résultant  de  la  gène  mécanique  de  la  circulation,  et  de  la 
dilatation  passive  des  capillaires  superficiels  par  un  sang  mal  héma- 
tose ».  A  l'heure  actuelle  et  depuis  l'article  de  Grancher,  l'opinion 
générale  semble  décidément  pencher  en  faveur  de  cette  seconde 
théorie. 

La  théorie  du  mélange  ne  nous  parait  pas  mériter  un  aussi  com- 
plet abandon;  elle  seule  peut  donner  une  explication  satisfaisante  de 
la  forme  tardive  de  la  maladie  bleue.  L'examen  des  faits  publiés 
nous  a  conduit,  d'ailleurs,  à  penser  que  les  deux  théories  n'étaient 
pas  tout  à  fait  inconciliables  et  qu'il  y  avait  lieu  de  faire  la  part  de 
chacune  d'elles. 

La  théorie  du  mélange  des  deux  sangs  exige,  pour  être  vraie, 
tout  d'abord  que  ce  mélange  puisse  se  produire  réellement,  et  en 
second  lieu  qu'il  soit  capable  de  donner  naissance  à  de  la  cyanose. 
Nous  examinerons  successivement  ces  deux  propositions. 

1°  Le  mélange  se  produit-il  en  fait? 

Pour  Grancher,  ce  mélange  est  constant  et  se  produit  de  droite  à 

gauche;  Grancher  admet,  en  effet,  que  la  perforation  du  trou  de  Botal 

est  toujours  une  lésion  de  compensation;  elle  constitue  une  sorte  de 

soupape  de  sûreté,  qui  ouvre  une  issue  au  sang  retenu  en  excès 
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dans  l'oreillette  droite  par  le  fait  d'un  rétrécissement  pulmonaire 
concomitant.  Cette  opinion  est  trop  absolue,  car,  dans  un  très  grand 
nombre  d'observations,  on  ne  trouve  pas  trace  de  rétrécissement 
pulmonaire,  ni  d'aucune  autre  lésion  congénitale  susceptible  d'exiger 
une  compensation.  En  réalité,  il  est  nécessaire  de  faire  ici  des  dis- 
tinctions précises;  étant  donnée  une  inocclusion  du  tron  de  Botal, 
trois  cas  peuvent  se  présenter  :  le  mélange  peut  faire  défaut;  le 
mélange  peut  exister  et  se  faire  de  gauche  à  droite,  ou  bien,  enfin, 
le  mélange  existe  et  se  fait  de  droite  à  gauche. 

Dans  un  grand  nombre  de  cas,  le  mélange  ne  se  produit  pas.  Il 
en  est  ainsi  tout  d'abord  quand  la  valvule  de  Vieussens  est  suffisante, 
son  défaut  de  soudure  ne  suffisant  pas  à  entraîner  une  communica- 
tion réelle  entre  les  deux  cœurs,  comme  nous  l'avons  montré  plus 
haut.  Dans  des  cas  beaucoup  plus  rares  ce  mélange  ne  se  produit 
pas,  alors  même  que  la  valvule  est  atrophiée  ou  insuffisante  et  l'ori- 
fice'toujours  béant  :  en  présence  du  trou  de  Botal,  ainsi  que  Morel 
lo  fait  très  judicieusement  remarquer,  il  peut  se  produire  des  phé- 
nomènes compensateurs,  tout  aussi  bien  que  dans  les  autres  lésions 
cardiaques.  Le  cœur  droit  s'hypertrophie  dès  la  naissance,  il  résiste 
à  la  pression  du  cœur  gauche;  l'équilibre  se  rétablit,  et  la  commu- 
nication entre  les  deux  cœurs,  môme  large  et  sans  formation  val- 
vulaire,  n'est  plus  qu'une  communication  virtuelle.  Au  niveau  de  la 
fosse  ovale,  dit  Morel,  existe  ce  qu'on  peut  appeler  t  une  zone 

d'inertie  ». 

Cette  idée  très  rationnelle,  et  qui,  dans  certains  cas,  nous  parait 
pouvoir  seule  expliquer  l'absence  d'accidents,  n'est  d'ailleurs  pas 
neuve.  Elle  a  été  émise  déjà  par  Rochoux  à  l'occasion  d'une  obser- 
vation de  Martin  Solon  (Gaz.  médicale,  1833),  et  par  Grisolles  (cité 
par  Morel)  dans  son  Traité  de  pathologie  interne. 

Le  mélange  de  gauche  à  droite  s'établit  par  contre  nécessairement 
si,  la  valvule  de  Vieussens  étant  insuffisante,  l'hypertrophie  com- 
pensatrice de  l'oreillette  droite  ne  se  produit  point.  La  pression 
étant  normalement  plus  forte  dans  l'oreillette  gauche,  le  sang  rouge 
pénètre  alors  facilement  dans  le  sang  veineux.  Mais  les  conditions 
de  production  de  la  cyanose  ne  sont  pas  réalisées  en  pareil  cas,  le 
sang  artériel  restant  pur  de  tout  mélange  de  sang  noir. 

Dans  une  troisième  série  de  faits,  le  mélange  peut  se  Caire  de 
droite  à  gauche;  la  réalité  de  ce  fait  dans  certains  cas  ne  nous 
paraît  pas  douteuse;  par  contre,  on  ne  doit  pas  le  considérer,  à 
l'exemple  de  Grancher,  comme  un  phénomène  constant.  Pour  nous, 
au  contraire,  il  s'agit  là  d'un  phénomène  plus  ou  moins  temporaire, 
qui  exige,  pour  se  produire,  des  causes  adjuvantes,  souvent  acciden- 
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telles  et  passagères.  Les  détails  dans  lesquels  nous  sommes  entrés 
précédemment  démontrent  en  effet  suffisamment  la  nécessité  de 
l'intervention  secondaire  de  phénomènes  asystoliques,  de  cause  pul- 
monaire ou  autre,  qui,  en  augmentant  la  tension  dans  l'oreillette 
droite,  renversent  le  rapport  normal  des  pressions,  et  ouvrent  au 
sang  veineuxj'aceès  de  l'oreillette  gauche. 

2°  Le  mélange  des  deux  sangs  est-il  capable  de  produire  la  cya- 
nose? 

Grancher  ne  le  croit  pas  et  voici  les  faits  sur  lesquels  il  base  son 
opinion  : 

Le  premier  est  celui  de  Breschet  :  «  Il  s'agit  d'un  homme  chez 
lequel  l'artère  sous-clavière  gauche  naissait  du  tronc  môme  de  l'ar- 
tère pulmonaire.  Il  n'y  avait  aucune  différence  dans  la  coloration, 
ni  dans  le  développement  des  deux  membres  supérieurs.  » 

Celte  observation,  très  singulière,  peut  être  invoquée  au  môme 
titre  contre  la  théorie  de  la  stase  veineuse  et  contre  celle  du  mélange 
des  deux  sangs.  La  stase  veineuse  n'était-elle  pas  en  quelque  sorte  à 
son  comble,  dans  ce  bras  qui  avait  conservé  sa  coloration  normale?  Ce 
fait,  considéré  déjà  par  Gintrac  comme  mal  observé,  doit  rester  en 
dehors  de  ce  débat. 

Grancher  invoque  ensuite  l'observation  de  Zehtmayer  dans  laquelle 
il  s'agit  d'un  cœur  dont  le  septum  interventriculaire  était  largement 
ouvert,  sans  qu'une  telle  anomalie  se  fût  accompagnée  de  cyanose. 
Le  mélange  était  cependant  fatal,  et  Grancher  pense  que,  si  ce  phé- 
nomène suffisait  à  expliquer  la  cyanose,  on  en  aurait  eu  là  un  très 
bel  exemple.  Mais,  dans  ce  cas,  la  colonne  sanguine  du  côté  gauche, 
bien  plus  forte  que  celle  du  côté  opposé,  la  refoulait,  et  pénétrait  en 
partie  dans  le  ventricule  droit.  Non  seulement  le  passage  du  sang 
veineux  dans  le  cœur  gauche  était  impossible,  mais  une  partie  du 
sang  artériel  pénétrait  encore  dans  le  ventricule  droit,  qui  le  portait 
une  seconde  fois  aux  poumons.  Or,  comme  nous  l'avons  déjà  indiqué 
plus  haut,  personne  ne  prétend  que  le  mélange  dans  ce  sens  puisse 
produire  la  cyanose;  la  coloration  bleue  des  téguments  ne  peut 
résulter  que  de  la  pénétration  du  sang  veineux  dans  le  système 
artériel.  L'observation  de  Zehtmayer  n'infirme  en  rien  cette  ma- 
nière de  voir. 

Grancher  s'attache  ensuite  à  démontrer  que  la  cyanose  peut  se 
produire  en  dehors  du  mélange  des  deux  sangs.  Mais  c'est  là  un  fait 
que  nul  ne  conteste.  Tout  le  monde  sait  qu'il  y  a  d'autres  formes 
de  cyanoses,  celle  des  asystoliques,  par  exemple  ',  à  laquelle  il 

1.  Grancher  dit  bien  que  les  cyanoses  des  asystoliques  vulgaires  peuvent  être 


1012  REVUE  DE  MÉDECINE 

rattache  les  deux  faits  suivants  qu'il  invoque  à  l'appui  de  sa  ma- 
nière de  voir  : 

Le  premier  a  été  publié  par  Oulmont  (Société  médicale  des  Hôpi- 
taux, 1857).  Il  s'agit  d'une  femme  de  soixante-neuf  ans,  chez  laquelle 
on  trouva  une  perforation  interventriculaire,  en  forme  d'entonnoir, 
à  sommet  dirigé  du  côté  du  ventricule  droit.  Le  ventricule  gauche 
était  très  hypertrophié,  le  droit  à  peu  près  normal.  Le  mélange 
devait  donc  avoir  lieu  fatalement,  de  gauche  à  droite,  et  malgré  cela 
la  cyanose  avait  été  constatée.  v 

Nous  avons  relu  attentivement  cette  observation  et  nous  avons  vu 
que  la  malade  avait  toujours  été  bien  portante  et  d'une  forte  constitu- 
tion. Elle  était  seulement  essoufflée  depuis  quelques  années.  Depuis 
deux  mois  étaient  survenues  des  palpitations,  puis  l'œdème  était 
apparu,  d'abord  aux  jambes,  ensuite  aux  cuisses  et  aux  parois  abdo- 
minales. En  même  temps,  les  pommettes,  le  nez,  les  lèvres,  les  extré- 
mités avaient  pris  «  une  teinte  violacée  »  (et  non  une  cyanose  très 
accusée,  comme  il  est  dit  ailleurs  que  dans  l'observation).  Nous  ne 
voyons  là  en  somme  qu'un  tableau  vulgaire  de  cardiaque  en  pleine 
asystolie,  chez  lequel  la  pénétration  du  sang  rouge  dans  le  ventricule 
droit  est  venue  embarrasser  encore  la  circulation  en  retour.  Cette 
observation  prouve  évidemment  qu'il  existe  une  cyanose  par  gêne 
de  la  circulation  veineuse,  ce  que  tout  le  monde  admet,  mais  nous  ne 
comprenons  pas  en  quoi  elle  peut  faire  rejeter  la  théorie  du  mélange. 
Le  deuxième  fait  appartient  à  Duroziez(Gazette  hebdomadaireyÎS63). 
Il  est  relatif  à  un  malade  atteint  d'insuffisance  aortique  et  de  rétré- 
cissement  mitral,  avec  communication  interventriculaire.  L'orifice  de 
communication  est  rond,  à  bords  mousses,  situé  à  la  partie  supé- 
rieure de  la  cloison.  Il  n'a  que  le  diamètre  d'une  large  lentille.  Avec 
ces  lésions,  on  n'observe  pas  d'œdème,  très  peu  de  suffocation.  Par 
contre,  la  cyanose  est  noire,  ecchymotique.  La  figure  est  piquetée, 
pointillée  de  noir. 

Nous  admettons  volontiers,  avec  Grancher,  que  s'il  y  a  eu  mé- 
lange des  deux  sangs,  ce  mélange  a  dû  se  faire  de  gauche  k  droite, 
étant  données  les  lésions  aortiques  et  mitrales  qui  augmentaient 
considérablement  la  pression  dans  les  cavités  gauches  du  cœur.  Il 
ne  peut  donc  en  aucune  façon  être  la  cause  de  la  cyanose.  Mais,  par 
une  coïncidence  singulière,  cette  dernière  ne  pouvait  pas,  ici,  s'ex- 
pliquer mieux  par  la  stase  veineuse  qui  n'existait  guère  ou  n'était 
que  bien  peu  accusée;  Duroziez  le  fait  remarquer  lui-même  :  «  Pas 

aussi  accusées  que  dans  les  cas  où  il  est  question  de  mélange  des  deux  sangs, 
mais  il  oublie  de  dire  que  ces  cyanoses  extrêmes  s'observent  chez  des  malades  à 
l'agonie,  et  qu'elles  ne  se  perpétuent  pas  pendant  des  années. 
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d' œdème,  pas  de  suffocation,  pas  de  stase  veineuse  »,  car,  ajoute -t-il, 
«  si  le  rétrécissement  mitral  congestionne  les  capillaires,  l'insuffi- 
sance aortique  les  vide ,  le  sang  refluant  des  capillaires  vers  le 
coeur.  » 

Où  faut-il  alors  chercher  la  raison  d'être  de  la  coloration  noire 
des  téguments  dans  ce  cas,  si  aucun  des  deux  mécanismes  précé- 
dents ne  suffit  à  l'expliquer?  Peut-être  dans  l'altération  du  sang. 
Nous  ne  serions  pas  étonnés,  en  effet,  que  dans  certains  cas  ce 
facteur  pût  jouer  un  grand  rôle.  Témoin,  chez  ce  malade,  la  teinte 
particulièrement  noire  des  téguments,  le  piqueté  de  la  face,  les  taches 
purpuriques  dont  son  corps  était  couvert.  Témoin  aussi,  peut-être, 
ce  polype  fibrineux  ancien  qui,  fixé  dans  les  colonnes  charnues, 
venait  obstruer  en  partie  l'orifice  aortique. 

L'idée  de  l'existence  d'une  cyanose  par  altération  du  sang  a  d'ail- 
leurs été  émise  par  Duroziez  lui-même,  à  propos  d'une  observation 
de  persistance  du  canal  artériel  (Gazette  médicale  de  Paris,  1863). 
«  Sans  doute,  dit-il,  la  cyanose  résulte  du  mélange  des  deux  sangs , 
et  est  d'autant  plus  intense,  que  le  sang  veineux  est  en  plus  grande 
abondance;  mais  les  obstacles  à  la  circulation  jouent  un  grand  rôle, 
et  peut-être  la  dissolution  de  la  matièro  colorante  dans  la  sérosité 
ne  joue-t-elle  pas  un  rôle  moins  grand.  Nous  avons  examiné  au 
microscope  le  sang  d'un  doigt  de  la  main  de  notre  malade,  et  nous 
avons  trouvé  la  sérosité  colorée  en  rouge  brun.  * 

Ces  deux  observations,  on  le  voit,  prouvent  uniquement  que  la  cya- 
nose peut  s'observer  sans  aucun  mélange  de  droite  à  gauche;  mais 
elles  ne  démontrent  en  aucune  façon  Vitiefficacité  d'un  mélange  de 
cette  nature.  Par  contre,  dans  le  fait  suivant,  la  cyanose  ne  peut 
être  rapportée  qu'à  ce  seul  mécanisme  : 

Observation  publiée  dans  la  thèse  de  Lavergne.  Paris,  1889. 

Enfant  âgé  de  neuf  ans,  entré  à  l'Hôpital  des  enfants,  service  de 
M.  Labric,  dans  un  état  d'asystolie  très  prononoée. 

Auoune  maladie  antérieure. 

Dès  sa  naissance,  paraît-il,  on  a  été  frappé  de  la  teinte  cyanotique 
générale  des  téguments,  et  à  différentes  reprises  le  diagnostic  de  maladie 
bleue  a  été  porté  par  plusieurs  médecins. 

Quand  l'enfant  a  grandi  et  a  commencé  à  marcher,  on  s'est  aperçu 
qu'il  avait  la  respiration  courte,  que  le  moindre  effort  l'essoufflait,  qu'une 
marche  un  peu  rapide  provoquait  chez  lui  des  palpitations  très  pénibles, 
en  même  temps  que  la  teinte  violette  des  téguments  s'accentuait  d'une 
façon  notable.  Cet  état  s'est  maintenu  ainsi  sans  modifications  particu- 
lières et  le  jeune  X...  a  atteint  sa  neuvième  année,  indemne  de  toute 
maladie. 
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Depuis  une  quinzaine  de  jours,  sans  qu'on  ait  pu  découvrir  la  cause 
bien  nette  de  cette  aggravation,  il  est  devenu  plus  oppressé;  les  palpita- 
tions ont  augmenté  en  intensité  et  on  fréquence;  l'oedème  a  envahi 
d'abord  les  extrémités  inférieures,  puis  les  membres,  etc. 

Pétéchies.  Progrès  de  l'asystolie.  Mort. 

Autopsie.  —  Cœur  énorme,  globuleux,  consistance  dure,  couleur 
rouge  foncé.  Les  oreillettes  n'offrent  rien  de  particulier,  sauf  la  droite, 
qui  est  plus  grande  que  la  gauche.  Les  ventricules,  presque  également 
hypertrophiés,  représentent  chacun  une  moitié  assez  exactement  symé- 
trique du  cœur. 

Il  n'y  a  pas  trace  d'infundibulum  ni  d'artère  pulmonaire  à  la  base  du 
ventricule  droit;  par  contre,  on  voit  sortir  du  milieu  de  la  base  des  deux 
ventricules,  un  gros  tronc  vasculaire  qui  se  bifurque  bientôt  pour 
former  à  gauche  l'aorte,  et  à  droite  l'artère  pulmonaire. 

La  pointe  étant  coupée,  on  constate  une  hypertrophie  considérable  et 
presque  égale  des  parois  des  ventricules;  la  paroi  ventriculaire  gauche 
mesurant  15  millimètres  d'épaisseur  remporte  toutefois  de  2  millimètres 
sur  la  paroi  du  ventricule  droit.  Le  cœur  droit  est  plein  de  caillots  cruori- 
quee,  la  valvule  tricuspide  est  saine  et  suffisante.  A  la  partie  supérieure  et 
médiane,  on  voit  que  la  oloison  interventrioulaire  fait  défaut;  une  large 
communication  établit  le  passage  d'un  ventricule  à  l'autre,  et  se  continue 
avec  le  gros  vaisseau  unique  déjà  signalé. 

Valvule  mitrale  parfaitement  saine.  Le  gros  tronc  vasculaire  né  des 
deux  ventricules  est  d'abord  dilaté  en  forme  d'ampoule,  puis  présente  un 
léger  rétrécissement  au  niveau  duquel  se  trouvent  les  trois  valvules 
sigmoldes  larges  et  parfaitement  suffisantes.  Bords  un  peu  rugueux; 
induration  fibreuse. 

Aucune  communication  interauriculaire. 

Cette  observation  n'est-elle  pas  concluante?  La  cyanose  date  de 
l'enfance,  et  a  toujours  été  constante.  Et  cependant,  jusqu'à  l'âge 
de  neuf  ans,  le  sujet  ne  parait  offrir  aucun  symptôme  bien  net  de 
stase  veineuse.  Il  est  quelquefois  oppressé,  à  l'occasion  des  efforts 
et  des  mouvements,  mais  il  n'a  jamais  eu  d'œdème.  Jusqu'à  la 
période  ultime  de  son  affection,  sa  santé  a  toujours  été  assez  bonne. 
Il  n'a  jamais  fait  de  maladie;  à  l'autopsie,  on  trouve  une  valvule 
tricuspide  suffisante. 

Comparons  cet  état  à  celui  d'un  asystolique  chez  lequel  la  stase 
veineuse  est  à  son  plus  haut  degré,  et  l'oxygénation  du  sang  à  son 
minimum.  La  dyspnée  est  intense,  les  jugulaires  sont  gonflées, 
l'œdème  est  considérable,  et,  malgré  cela,  la  cyanose  est  souvent  très 
peu  marquée.  Nous  ne  trouvons  là  rien  de  comparable  à  l'état  de 
cet  enfant  qui,  nous  le  répétons,  avec  une  cyanose  intense  n'avait 
aucun  signe  bien  manifeste  de  gène  circulatoire.  Par  contre,  chez 
lui,  le  mélange  des  deux  sangs  était  frappant,  puisqu'une  seule 
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artère  naissait  à  la  fois  des  deux  ventricules,  et  se  distribuait  en 
même  temps  aux  poumons  et  au  système  de  la  grande  circulation. 

On  doit  encore  invoquer,  en  faveur  de  la  théorie  du  mélange, 
le  fait  que  la  cyanose  fait  défaut  dans  les  cas  de  rétrécissement 
pulmonaire  sans  communication  interauriculaire  concomitante. 
M.  Cadet  de  Gassicourt  cherche,  il  est  vrai,  à  expliquer  ce  fait  en 
disant  que  le  ventricule  droit  s 'hypertrophie,  qu'il  lutte  ainsi  contre 
le  rétrécissement  et  compense  la  lésion.  Il  n'en  apparaît  pas  moins 
que  si  la  cyanose  était  toujours  liée  à  la  stase  veineuse,  et  que  s'il 
est  vrai,  comme  le  veut  Grancher,  que  la  persistance  du  trou  de 
Botal  soit  précisément  dans  ces  cas  une  lésion  de  compensation  de 
premier  ordre,  qui  annule  en  partie  Faction  du  rétrécissement 
pulmonaire  et  diminue  la  gêne  de  la  circulation,  la  cyanose  devrait 
surtout  apparaître  au  contraire  quand  le  rétrécissement  pulmonaire 
existe  seul  sans  communication  anormale,  et  faire  le  plus  souvent 
défaut  quand  l'inocclusion  du  trou  de  Botal  coïncide  avec  lui,  puis- 
qu'elle apporte  un  moyen  de  compensation,  une  voie  d'échappement, 
et  qu'elle  diminue  la  gène  circulatoire  et  avec  elle  la  stase  veineuse 
et  les  chances  d'asystolie.  On  sait  au  contraire  que  ce  n'est  pas  ainsi 
que  les  choses  se  passent,  et  le  fait  s'explique  tout  naturellement 
quand  on  admet  la  théorie  mixte  que  nous  soutenons  dans  ce  travail. 

Enfin  l'existence  d'une  forme  tardive  de  la  maladie  bleue,  telle 
que  nous  l'avons  précisée,  vient  encore  à  l'appui  de  la  théorie  du 
mélange.  Dans  ces  cas  en  effet,  la  perméabilité  du  trou  de  Botal 
vient  aider  au  dégorgement  de  l'oreillette  droite  et  diminuer  la  stase 
veineuse  ;  malgré  ce  rôle  compensateur,  la  cyanose  s'accuse  davan- 
tage et  atteint  une  intensité  extrême,  bien  loin  de  diminuer  comme 
il  devrait  arriver  si  elle  relevait  uniquement  de  la  stase  veineuse  et 
si  le  mélange  des  deux  sangs  ne  pouvait  avoir  sur  elle  aucune  in- 
fluence. 

Conclusions. 

Le  rôle  incontestable  du  mélange  des  deux  sangs  dans  la  pro- 
duction de  la  cyanose  de  la  maladie  bleue  nous  parait  nettement 
démontré  par  diverses  considérations  et,  en  ce  qui  concerne  le  trou 
de  Botal,  il  nous  est  maintenant  permis  d'affirmer  que  le  mélange 
de  droite  à  gauche  peut  produire  la  cyanose.  Mais,  et  c'est  là  un  fait 
capital,  ce  mélange  n'a  pas  toujours  lieu.  La  condition  essentielle 
de  sa  production  est  une  augmentation  de  tension  dans  l'oreillette 
droite,  qui  se  manifeste,  ou  bien  dès  la  naissance,  le  plus  habi- 
tuellement sous  l'influence  d'un  rétrécissement  de  l'artère  pulmo- 
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naire,  ou  plus  tard,  par  le  fait  d'une  complication  pulmonaire  ou 
d'un  accès  d'asystolie.  Cette  augmentation  de  tension  peut  être 
brusque  et  passagère,  ou  plus  ou  moins  durable;  et  c'est  ainsi  que 
s'expliquent  ces  accès)  de  cyanose  intermittente  coïncidant  avec  des 
accès  d'asystolie  (Vulpian,  Soc.  anatomique.) 

Pour  Grancher,  l'asystolie  et  par  conséquent  la  stase  veineuse 
sont  seules  en  cause,  parce  que,  pour  lui,  le  mélange  intermittent 
n'existe  pas,  parce  qu'il  le  croit  constant,  et  qu'il  lui  fait  jouer  un 
rôle  compensateur.  Nous  avons  déjà  montré  au  contraire  que  le  trou 
de  Botal  n'est  pas  nécessairement  une  lésion  de  compensation,  que 
le  mélange  n'est  pas  nécessairement  constant,  et  que  dès  lors  l'in- 
termittence ne  prouve  rien  contre  la  réalité  de  ce  mécanisme  de 
production. 

L'asystolie  joue  néanmoins  un  rôle  important,  et  c'est  par  là  que 
les  deux  théories  sont  en  réalité  conciliâmes;  l'asystolie  ouvre  la 
communication  entre  les  deux  cœurs,  prépare  le  mélange  qui  est 
pour  ainsi  dire  en  instance,  et  c'est  ce  dernier  qui  produit  la  cyanose. 
De  plus  il  est  légitime  d'admettre  que,  dans  certains  cas,  l'asystolie 
contribue,  pour  sa  part,  à  augmenter  l'intensité  de  la  coloration. 

1°  L'inocclusion  du  trou  de  Botal  avec  une  valvule  de  Vieussens 
de  dimensions  suffisantes  est  une  disposition  anatomique  assez  fré- 
quente. Elle  se  rencontre  à  tous  les  âges,  elle  peut  être  compatible 
avec  une  longue  existence  sans  aucun  accident  cardiaque. 

Dans  ces  cas  latents,  le  trou  de  Botal  forme  un  trajet  oblique 
imperméable  au  sang.  Cette  imperméabilité  résulte  du  mode  parti- 
culier d'insertion  de  la  valvule  de  Vieussens,  tel  que  nous  l'avons 
précisé  plus  haut.  Les  affections  cardiaques  acquises  qui  ont  pour 
effet  d'augmenter  la  pression  dans  l'oreillette  gauche,  comme  le 
rétrécissement  roitral  par  exemple,  n'exercent  aucune  influence  en 
pareil  cas. 

2°  Quand  les  dimensions  de  la  valvule  de  Vieussens  sont  insuf- 
fisantes et  que  le  trou  de  Botal  est  constamment  perméable,  le 
mélange  des  deux  sangs  peut  encore  parfois  faire  totalement  défaut, 
parce  que  l'hypertrophie  de  l'oreillette  droite  joue  le  rôle  de  lésion 
compensatrice,  équilibre  les  pressions  et  maintient  entre  les  deux 
cœurs  une  zone  d'inertie. 

Dans  d'autres  cas,  la  pression  reste  plus  élevée  dans  l'oreillette 
gauche,  le  sang  noir  ne  peut  dès  lors  y  pénétrer;  le  mélange  des 
sangs  se  produit,  mais  il  se  fait  de  gauche  à  droite  et  ne  détermine 
aucune  cyanose.  Quand  cette  dernière  se  produit  en  pareil  cas,  elle 
reconnaît  pour  cause  la  stase  veineuse  asystolique,  parfois  peut-être 
une  altération  particulière  du  sang. 
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3°  Le  mélange  des  deux  sangs,  quand  il  se  fait  de  droite  à  gauche, 
est  par  lui-même  une  cause  suffisante  de  cyanose;  mais  dans  les  cas 
où  ce  mélange  se  produit  ainsi,  il  constitue  un  phénomène  variable 
et  inconstant,  qui  n'apparaît  qu'à  la  faveur  de  causes  occasionnelles, 
au  premier  rang  desquelles  figure  l'asystolie,  transitoire  ou  perma- 
nente. Le  mode  particulier  d'insertion  de  la  valvule  de  Vieussens 
est  la  raison  d'être  de  ce  fait. 

Il  résulte  de  ce  qui  précède,  que  pour  expliquer  la  cyanose  de  la 
maladie  bleue,  il  faut  faire  intervenir  les  deux  facteurs  en  présence 
et  admettre  une  sorte  de  théorie  mixte  qui  fasse  la  part  de  chacun 
d'eux  :  Le  mélange  des  deux  sangs  de  droite  à  gauche,  à  travers 
le  trou  de  Botal,  est  la  cause  efficiente  de  la  cyanose;  mais  ce 
mélange  reconnaît  lui-même  pour  cause  prochaine  les  phénomènes 
asystoliques,  sur  lesquels  les  partisans  de  la  théorie  de  la  stase 
veineuse  insistent  avec  raison,  mais  en  leur  accordant  à  tort  le  rôle 
exclusif. 

4°  A  côté  de  la  forme  précoce,  la  plus  connue,  il  existe  une  forme 
tardive  de  la  maladie  bleue.  Celle-ci  survient  à  un  âge  avancé,  chez 
des  sujets  chez  lesquels  aucun  symptôme  antérieur  ne  permettait 
de  soupçonner  l'inocclusion  du  trou  de  Botal;  elle  éclate  lorsqu'une 
affection  acquise,  pulmonaire  ou  cardiaque,  arrive  à  rompre  au 
profit  de  l'oreillette  droite  la  répartition  normale  des  pressions 
intra-cardiaques;  l'excès  de  pression  dans  l'oreillette  droite  ouvre 
le  trou  de  Botal  et  permet  le  passage  du  sang  veineux  dans  l'oreil- 
lette gauche. 
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Premières  observations  de  Friedreich.  —  Exposé  des  faits  antérieurs 
de  Paget,  Trousseau,  Spring.  —  Confusion  avec  l'hystérie,  la  chorée 
électrique.  —  Observations  de  Marie,  Homen,  Manquât  et  Grasset 
en  France.  —  Recherches  des  médecins  italiens  et  allemands. 

En  1882,  Friedreich  décrivait  une  affection  nouvelle  caractérisée 
par  des  convulsions  cloniques,  localisées  symétriquement  dans  cer- 
tains groupes  musculaires  des  membres  supérieurs  et  inférieurs. 
Ces  convulsions  n'étaient  pas  toujours  suffisantes  pour  amener  un 
déplacement  des  membres;  elles  cessaient  pendant  le  sommeil  et  ne 
troublaient  en  rien  la  coordination  des  mouvements  volontaires; 
loin  de  là,  ces  mouvements  les  faisaient  disparaître,  tandis  que  les 
excitations  périphériques,  [le  froid,  les  irritations  cutanées  étaient 
suivis  d'une  exagération  manifeste  des  contractions,  mettant  ainsi 
en  évidence  une  augmentation  de  l'excitabilité  réflexe  de  la  peau. 
La  force  contractile  des  muscles  était  conservée;  leur  état  de  nutri- 
tion, les  réactions  mécaniques  et  électriques  réalisaient  les  condi- 
tions normales;  la  sensibilité  était  intacte,  les  réflexes  patellaires 
considérablement  accrus. 

Chez  le  malade  qu'avait  observé  Friedreich,  les  spasmes  avaient 
débuté  à  la  suite  d'une  frayeur,  et,  après  avoir  persisté  pendant 
plusieurs  années,  ils  avaient  guéri  avec  une  étonnante  rapidité. 

Ce  syndrome  diffère  à  première  vue  des  formes  ordinaires  de  la 
chorée;  il  s'en  distingue  nettement  par  l'absence  des  grands  gestes 
désordonnés  et  par  la  conservation  de  la  puissance  coordinatrice  des 
mouvements  voulus. 

1.  Travail  déposé  aux  bureaux  de  la  Revue,  le  23  juin  1889. 
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Aussi  Friedreich,  après  avoir  exclu  les  hypothèses  successives 
d'une  affection  protopathique  des  muscles  eux-mêmes,  d'une  lésion 
des  nerfs  moteurs,  du  cerveau  et  du  bulbe,  considérait  ce  type  mor- 
bide comme  une  névrose  en  relation  avec  un  trouble  fonctionnel 
des  cellules  motrices  des  cornes  antérieures  de  la  moelle,  et,  sous  le 
nom  de  paramyoclonns  multiplex,  il  la  rattachait  à  la  catégorie  des 
névroses  provoquées  par  la  peur,  signalées  en  Allemagne  sous  le 
nom  de  Schreckneurosen. 

Il  ne  faut  pas  conclure  de  là  que  les  désordres  moteurs  décrits  par 
Friedreich  n'eussent  jamais  été  observés  avant  lui.  Mais  on  les  avait 
rangés  dans  le  groupe  mal  défini  des  chorées  où  se  trouvaient  ras- 
semblés côte  à  côte  les  éléments  les  plus  disparates. 

Si  l'on  pousse  plus  loin  ses  investigations,  on  retrouve  la  notion 
de  ces  troubles  musculaires  dans  des  auteurs  plus  anciens. 

Pour  n'en  citer  que  quelques-uns,  nous  voyons  que  Paget,  en 
janvier  1847,  dans  le  Journal  de  médecine  et  de  chirurgie  &  Edimbourg, 
cite  plusieurs  observations  curieuses  de  convulsions  rythmiques 
siégeant  dans  diverses  parties  du  corps,  membres  inférieurs,  tronc, 
tête,  etc.  Ces  spasmes  musculaires  se  distinguaient  de  la  chorée 
ordinaire  et  se  faisaient  remarquer  surtout  par  la  façon  rythmique 
dont  s'effectuaient  ces  contractions,  ce  qui  les  faisait  ressembler 
aux  oscillations  cadencées  d'une  pendule.  De  plus,  la  volonté  avait 
un  pouvoir  incontestable  sur  leurs  manifestations,  bien  qu'elle  ne 
pût  pas  les  suspendre  complètement. 

Parmi  les  faits  cités  par  Paget,  il  en  est  plusieurs  qui  ressemblent 
d'une  façon  frappante  à  ceux  que  nous  allons  exposer. 

Nous  lisons  aussi  dans  les  Cliniques  de  Trousseau  à  l'Hôtel-Dieu, 
plusieurs  cas  de  chorée  rythmique  dans  lesquels,  «  au  milieu  des 
convulsions  choréiques,  les  mouvements  volontaires  conservaient 
une  certaine  régularité;  le  malade  n'éprouvait  aucune  gêne  pour 
se  servir  de  ses  mains;  il  s'en  servait  aussi  bien  que  personne  pour 
manger  et  même  pour  boire  ». 

Il  faut  ajouter  que  le  malade  de  Trousseau  présentait,  comme 
caractère  particulier  et  distinctif,  des  manifestations  impulsives, 
irrésistibles,  des  sauts,  des  bonds  qui  valurent  à  cette  affection  le 
nom  de  chorée  saltatoire  que  lui  a  donné  le  grand  clinicien,  et  qui 
la  rapprochent  plutôt  de  la  maladie  des  tics  de  Guinon  et  Gilles  de 
la  Tourette. 

Spring,  en  1866,  rapporte  plusieurs  observations  dont  il  lait,  soit 
une  sorte  de  tic,  soit  des  chorées  rythmiques,  mais  qui  se  rappro- 
chent du  paramyoclonus.  On  y  reconnaît  en  effet  quelques-uns  des 
signes  caractéristiques  du  syndrome  de  Friedreich,  mentionnés  plus 
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haut  ou  que   nous  retrouverons   dans   la  suite  des   observations. 

Spring  décrit,  en  effet,  des  mouvements  convulsifs  réguliers,  occu- 
pant la  face,  les  bras,  les  membres  inférieurs  et  quelquefois  les 
muscles  profonds;  les  contractions  frappent  successivement  les  mus- 
cles de  ces  régions,  se  propageant  suivant  une  marche  régulière. 
Elles  cessent  pendant  le  sommeil  et  augmentent  quand  le  membre 
est  laissé  en  repos.  Si  on  fournit  à  celui-ci  un  point  d'appui,  les 
spasmes  disparaissent.  La  répression  artificielle  de  ces  spasmes  par 
l'im mobilisation  forcée  des  membres  affectés  est  suivie  d'un  trans- 
fert des  convulsions  dans  le  membre  du  côté  opposé,  et  même  dans 
tout  l'organisme.  Aucun  trouble  trophique;  les  réactions  muscu- 
laires sont  normales;  pas  de  phénomènes  sensitifs. 

Cette  affection  serait  surtout  provoquée  par  les  émotions  morales. 

Ce  court  exposé  n'est  en  grande  partie  que  la  répétition  de  ce  que 
nous  avons  dit  du  cas  de  Friedreich.  —  Il  est  vrai  qu'à  côté  de  ces 
caractères  communs,  il  y  a  chez  les  malades  de  Spring  des  phéno- 
mènes particuliers  qui  les  différencient  jusqu'à  un  certain  point. 
Mais  ce  sont  des  phénomènes  secondaires,  hystériformes,  et  nous 
verrons  dans  la  suite  que,  dans  plus  d'un  cas,  l'hystérie  s'est  trouvée 
associée  au  paramyoclonus. 

Enfin,  selon  Homen,  plusieurs  faits  rattachés  par  Henoch  à  la 
chorée  électrique  devraient  être  rapportés  au  paramyoclonus;  d'ail- 
leurs ces  deux  maladies  ont  entre  elles  plus  d'un  point  commun 
et  môme  plusieurs  auteurs,  Remack  et  Selligmûller  entre  autres, 
veulent  les  identifier. 

En  un  mot,  les  phénomènes  caractéristiques  de  la  maladie  de 
Friedreich  étaient  déjà  connus  antérieurement.  Friedreich  n'a  pas,  à 
proprement  parler,  décrit  une  maladie  nouvelle,  un  type  nouveau; 
mais  il  a  eu  le  mérite  de  le  distinguer,  de  l'isoler  des  affections  simi- 
laires au  milieu  desquelles  il  était  confondu. 

Le  travail  de  Friedreich  attira  l'attention  des  cliniciens  sur  toutes 
ces  formes  spéciales  de  chorées  qui  furent  dans  la  suite  l'objet  d'une 
étude  plus  attentive. 

L'année  suivante,  en  1883,  Lœwenfeld  publia  une  nouvelle  obser- 
vation de  paramyoclonus. 

Peu  de  temps  après  et  dans  le  courant  de  cette  même  année, 
Remack  présenta  à  la  Société  de  psychiatrie  et  maladies  nerveuses 
de  Berlin  un  malade  dont  il  rapporta  l'affection  au  paramyoclonus 
de  Friedreich. 

Dès  lors  de  nombreuses  observations  furent  publiées  dans  tous  les 
pays. 

Le  premier  travail  paru  en  France  fut  le  mémoire  de  Marie.  Dans 
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le  Progrès  médical,  en  1886,  il  reUte  l'observation  d'un  malade  do 
service  de  M.  le  professeur  Coarcot.  11  nous  Eût  connaître  ensuite 
les  cas  de  Friedreich  et  de  Lœwenfeld,  puis  il  expose  brièvement 
l'état  actuel  des  connaissances  sur  cette  maladie. 

Dans  les  Arckires  de  neurologie.  Homen  donne  la  description  d'un 
nouveau  (ait  observé  à  la  clinique  d'Helsingfors. 

Enfin,  Manquât  et  Grasset  rapportent  dans  le  Bulletin  médical^ 
en  4888,  un  cas  qu'ils  ont  pu  suivre. 

C'est  aux  médecins  italiens  et  allemands  que  nous  devons  le  plus 
d'observations  et  les  travaux  les  plus  nombreux. 

Silvestrini  en  rapporte  successivement  trois  cas  dans  diverses 
revues  italiennes. 

Après  lui,  Kovralesky,  Testi,  Brignone,  Yenturi,  Lembo,  Feletti, 
Rubino  vinrent  accroître  le  nombre  des  observations.  Récemment 
encore,  Moretti,  dans  une  étude  générale  sur  le  parmmyoclonus, 
cite  brièvement  un  fait  observé  par  Concato  et  y  ajoute  deux  obser- 
vations personnelles. 

En  Allemagne,  il  faut  citer  Seeligmuller,  Bechterew,  Zieben, 
Rny  et  Marina  qui  a  publié  dernièrement  un  travail  complet 

En  Angleterre,  Allen  Starr,  Hughes  Bennett  et  un  auteur  cité  par 
Moretti,  Spitzka;  en  Belgique,  Francotle;  enfin  en  Russie,  Ribalkin 
et  Popoff. 

Ajoutons,  pour  compléter,  plusieurs  monographies  dues  l'une  à 
Ricklin,  dans  la  Gazette  médicale,  l'autre  i  Vanlair,  dans  la  Revue 
de  médecine. 

II 

L'observation  typique,  celle  qui  a  servi  de  point  de  départ,  de  base 
en  quelque  sorte,  à  la  fondation  de  la  nouvelle  entité  morbide,  est 
due  à  Friedreich.  En  voici  le  résumé  tel  que  nous  l'extrayons  de 
l'article  de  Marie  dans  le  Progrès  médical.  Nous  le  ferons  suivre  du 
résumé  très  court  de  tous  les  cas  publiés  jusqu'à  aujourd'hui,  puis 
de  l'observation  du  malade  que  avons  soigné. 

Obs.  I  (Friedreich).  —  Ludwig  Beierlein,  cinquante  ans,  entré  en  1873  et 
1880  à  l'hôpital  pour  une  sclérose  pulmonaire  avec  dilatation  bronchique 
consécutive  à  une  pneumonie  droite  contractée  en  1877.  Pendant  l'un  et 
l'autre  de  ces  séjours  à  l'hôpital,  on  avait  remarqué  des  secousses  mus- 
culaires revenant  à  intervalles  rapprochés,  et  qui,  aux  membres  supé- 
rieurs, avaient  lieu  uniquement  dans  le  biceps,  le  triceps,  et  le  long  supina- 
teur;  aux  membres  inférieurs,  dans  le  vaste  externe,  le  vaste  interne,  et 
surtout  le  droit  antérieur,  à  un  moindre  degré  dans  les  adducteurs  et 
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enfin  dans  le  biceps  et  le  semi-tendineux  ;  elles  n'existaient  pas  dans  les 
autres  muscles  de  la  cuisse  et  de  la  jambe;  aucune  secousse  non  plus 
dans  les  muscles  du  tronc  ni  du  visage.  Il  ne  s'agissait  pas  de  petits  mou- 
vements fibrillaires,  mais  bien  de  contractions  portant  sur  la  totalité  du 
muscle  dont  toute  la  masse  faisait  à  chaque  secousse  une  forte  saillie,  et 
se  duroissait,  bien  que  le  raccourcissement  ne  fût  pas  toujours  assez 
prononcé  pour  entraîner  un  mouvement  du  membre;  assez  souvent, 
lorsque  la  contraction  était  assez  forte,  on  voyait  se  faire  soit  une  légère 
flexion  ou  supination  de  l'avant-bras,  soit  un  mouvement  en  haut  de  la 
rotule,  ou  une  saillie  accentuée  des  tendons  du  jarret.  Les  secousses 
étaient  séparées  l'une  de  l'autre  par  des  intervalles  courts,  mais  toujours 
irréguliers.  Quoique  l'affection  occupât  d'une  façon  symétrique  les 
mêmes  muscles  du  côté  droit  et  du  côté  gauche,  chacun  de  ces  muscles 
présentait  dans  ces  contractions  une  indépendance  complète,  et  tantôt 
l'un,  tantôt  l'autre  se'oontractait  isolément  et  indépendamment  des  autres  ; 
lorsqu'il  survenait  une  contraction  simultanée  de  plusieurs  muscles,  ce 
n'était  que  par  un  effet  du  hasard  assez  compréhensible,  étant  donnée  la 
fréquence  de  ces  contractions. 

La  fréquence  et  l'intensité  avec  lesquelles  se  produisaient  les  contrac- 
tions des  différents  muscles  n'étaient  pas  toujours  les  mêmes,  suivant 
les  jours  et  aussi  suivant  les  heures;  dans  les  mouvements  d'excitation, 
on  comptait  jusqu'à  40  et  50  secousses  par  minute  dans  le  même  muscle; 
dans  les  mouvement  de  calme,  seulement  10  ou  20;  très  rarement,  elles 
cessaient  d'une  façon  complète  pendant  un  quart  ou  une  demi-heure. 
Moins  elles  étaient  fréquentes,  moins  elles  étaient  fortes,  et  inversement. 
Quelquefois  plusieurs  secousses  se  suivant  rapidement  dans  un  même 
muscle  donnaient  lieu  à  une  sorte  de  tétanos  passager  accompagné  de 
manifestations  douloureuses  du  côté  du  muscle.  En  général,  les  secousses 
étaient  les  plus  fortes  et  les  plus  fréquentes  quand  le  malade  était  au  lit 
dans  l'immobilité  et  surtout  le  soir  au  moment  de  s'endormir;  mais  une 
fois  endormi,  elles  cessaient  complètement;  quelquefois  il  était  réveillé 
en  sursaut  par  une  brusque  flexion  des  jambes  sur  le  ventre,  et  il  lui 
était  alors  difficile  de  se  rendormir,  tant  les  secousses  des  muscles  deve- 
naient intenses  et  fréquentes;  pendant  le  jour  aussi,  il  éprouvait,  mais 
plus  rarement  que  la  nuit,  cette  flexion  brusque  des  membres  inférieurs 
sur  le  bassin  assez  analogue  à  celle  qui  se  produit  dans  certains  cas  de 
myélite  aiguë. 

Les  mouvements  volontaires  n'étaient  nullement  troublés  par  ces 
secousses,  car  elles  disparaissaient  complètement  dans  le  membre  qui 
agissait,  tandis  qu'elles  continuaient  dans  l'autre  membre  resté  en 
repos  ;  aux  cuisses  pendant  la  station  debout,  les  secousses  ne  disparais- 
saient pas  complètement,  mais  devenaient  très  faibles;  elles  cessaient 
complètement  pendant  la  marche.  La  vigueur  des  muscles  atteints  était 
parfaitement  conservée,  ainsi  que  la  coordination  statique  et  locomotrice; 
pas  designe.de  Romberg  .L'excitabilité  électrique  des  muscles  atteints  et 
de  leurs  troncs  nerveux  pratiquée  par  Schultze  n'a  rien  révélé  d'anormal. 
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L'excitabilité  mécanique  de  ces  mêmes  muscles  ne  présentait  non  plus 
rien  de  particulier,  le  bourrelet  ainsi  formé  n'était  ni  de  dimensions  ni  de 
durée  autres  que  celles  qui  s'observent  pour  un  muscle  normal.  Mais 
il  existait  dans  les  muscles  affectés  une  exagération  de  l'excitabilité 
réflexe  aux  excitants  portés  sur  la  peau  ;  la  seule  action  de  Pair  froid  sur 
les  membres  découverts  augmentait  la  fréquence  et  l'intensité  des  se- 
cousses, de  même  pour  le  pincement,  la  piqûre,  etc.  ;  lorsqu'on  prenait  le 
bras  du  malade  dans  la  main  et  qu'on  le  pressait  pendant  quelque  temps 
avec  une  certaine  force,  les  secousses  du  biceps  et  du  triceps  devenaient 
plus  intenses  et  plus  fréquentes,  à  tel  point  même  qu'elles  prenaient  quel- 
quefois un  aspect  tétaniforme;  de  même  par  le  chatouillement  et  la 
piqûre  de  la  plante  du  pied,  on  produisait  des  réflexes  exagérés  des  mem- 
bres inférieurs  et  un  tremblement  de  ceux-ci  avec  secousses,  se  reprodui- 
sant à  plusieurs  reprises  et  allant  peu  à  peu  en  s'afTaiblissant;  réflexe 
crémastérien  assez  énergique.  Quant  aux  réflexes  tendineux,  la  percus- 
sion du  tendon  d'Achille  ne  donnait  que  de  très  faibles  contractions  ;  il  n'y 
avait  pas  de  phénomène  du  pied.  Au  contraire,  il  existait  une  augmenta- 
tion considérable  des  réflexes  rotuliens,  et,  quand  on  allongeait  le  triceps 
fémoral  en  abaissant  la  rotule,  on  constatait  une  très  intense  contraction 
de  celui-ci  avec  des  secousses  violentes  et  douloureuses;  quand,  au  con- 
traire, on  poussait  la  rotule  de  bas  en  haut,  ou  bien  qu'on  serrait  ou  tor- 
dait le  tendon  rotulien,  on  n'observait  rien  d'analogue  et  les  secousses 
n'étaient  en  rien  influencées. 

Tous  les  phénomènes  qui  viennent  d'être  décrits,  aussi  bien  les  secousses 
spontanées  que  l'exagération  de  l'excitabilité  réflexe,  étaient  plus  déve- 
loppés du  côté  droit  que  du  gauche.  Pas  de  symptômes  d'origine  vaso- 
motrice.  Aucun  trouble  de  la  sensibilité  cutanée  ou  musculaire;  aucune 
atrophie  musculaire. 

Les  fonctions  psychiques  étaient  normales  ;  pas  de  céphalalgie,  de  ver- 
tige, ni  rien  qui  pût  faire  soupçonner  une  affection  cérébrale.  Les  sens 
supérieurs  étaient  intacts  :  les  pupilles  égales  des  deux  côtés  et  un  peu 
étroites;  leur  réaction  à  la  lumière  et  à  l'accommodation  normale.  Pas 
de  fièvre.  Pouls  80-90.  Quelques  palpitations.  Fonctions  digestives  et 
urinaires  régulières. 

Le  malade  attribue  son  mal  à  une  peur  qu'il  a  éprouvée  il  y  a  cinq 
ans,  à  la  suite  de  la  projection  d'une  scie  circulaire  ;  cela  l'a  tellement 
impressionné  qu'il  est  devenu  tout  pâle  et  a  éprouvé  dans  tout  le  corps 
une  sensation  de  raideur;  ce  n'est  qu'après  un  quart  d'heure  environ 
qu'il  a  pu  se  remettre,  quoiqu'il  n'eût  éprouvé  ni  blessure,  ni  même 
aucune  commotion.  Environ  quinze  jours  après,  le  malade  remarqua 
pour  la  première  fois  des  secousses  qui  peu  à  peu  devinrent  plus  fortes, 
mais  qui  ne  le  troublaient  pas  dans  son  travail.  Il  prétend  que  plusieurs 
années  déjà  avant  l'accident,  il  ressentait  quelquefois,  étant  en  repos,  des 
pressions  dans  les  bras  et  les  jambes.  Pas  d'antécédents  nerveux  héré- 
ditaires. 

A  la  fin  de  mars,  les  secousses  commencèrent,  après  quelques  applica- 
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tions  de  courants  électriques  faites  par  Sohultze,  à  diminuer  rapidement 
d'intensité  et  au  bout  de  quelques  jours  disparurent  complètement.  De 
même  l'exagération  des  réflexes  cutanés  et  tendineux  se  mit  à  diminuer 
rapidement,  de  sorte  qu'à  la  fin  d'avril  ceux-ci  étaient  devenus  normaux. 
Le  malade  quitta  la  clinique  au  milieu  de  mai. 

Obs.  II  (Remack).  —  Garçon  de  onze  ans.  Début  de  la  maladie  à  la  suite 
d'une  frayeur;  un  peu  auparavant  il  avait  eu  la  diphtérie  suivie  de 
paralysie  et  de  symptômes  tabétiques.  Les  spasmes  occupaient  le  biceps 
et  le  triceps  brachial,  le  long  supinateur,  le  deltoïde,  le  trapèze;  aux 
membres  inférieurs  les  muscles  de  la  cuisse  droite,  le  carré  des  lombes, 
le  grand  droit  de  l'abdomen.  Ces  spasmes  d'abord  fibrillaires  so  trans- 
formèrent en  convulsions  cloniques.  Ils  ne  cessent  pas  complètement 
pendant  le  sommeil  ;  ils  diminuent  dans  les  membres  inférieurs  lors  de 
la  station  verticale;  ils  augmentent  dans  la  position  horizontale.  Aug- 
mentation des  réflexes  rotuliens  ;  diminution  de  la  réaction  électrique. 

Obs.  III  (Lœwenfeld).  —  Garçon  de  dix  ans,  sans  antécédents  hérédi- 
taires. Rougeole  à  quatre  ans,  suivie  de  dyspepsie;  début  de  la  maladie 
à  six  ans.  Les  spasmes  sont  symétriques  et  se  localisent  dans  le  biceps 
et  le  triceps  brachial,  le  long  supinateur,  les  pectoraux  et  le  deltoïde. 
Aux  membres  inférieurs  ils  atteignent  le  vaste  interne,  le  semi-tendineux 
et  le  semi-membraneux.  Ils  sont  choréiques,  cessent  incomplètement 
pendant  le  sommeil,  diminuent  pendant  les  mouvements,  augmentent 
par  le  froid,  la  chaleur,  la  pression  et  la  piqûre.  Réflexes  du  genou 
augmentés;  réaction  électrique  normale.  La  guérison  fut  presque  com- 
plète. 

Obs.  IV  (Seeligmùller).  —  Menuisier,  âgé  de  vingt-quatre  ans,  malade 
depuis  l'âge  de  cinq  ans.  La  maladie  débuta  chez  lui  à  la  suite  d'un  bain 
froid.  Spasmes  cloniques,  atteignant  les  muscles  du  visage  et  du  cou  et 
ceux  de  l'abdomen.  Mouvements  ohoréiformes  dans  les  membres  infé- 
rieurs. Bruit  respiratoire  analogue  à  des  sanglots.  Augmentation  des 
réflexes  du  genou.  Cessation  des  spasmes  pendant  le  sommeil  ;  ils  aug- 
mentent quand  on  chatouille  un  point  pigmenté  de  la  région  lombaire. 
Traitement  par  des  courants  galvaniques  descendants;  guérison  presque 
complète. 

Obs.  V  (Seeligmùller).  —  Homme  de  quarante  et  un  ans,  malade  à  la 
suite  d'une  chute  sur  le  côté  gauche,  bien  constitué,  ayant  eu  autrefois 
des  spasmes  convulsifs  et  une  maladie  fébrile.  Spasmes  cloniques  des 
muscles  des  membres  supérieurs,  de  la  poitrine,  de  la  tète  et  de  l'ab- 
domen, surtout  à  droite.  Secousses  insignifiantes  aux  extrémités  infé- 
rieures. Réflexe  du  genou  augmenté;  zones  anesthésiques;  douleurs 
dorsales;  réaction  musculaire  électrique  normale.  Les  spasmes  augmen- 
tent par  le  froid;  ils  persistent  pendant  le  sommeil.  Guérison. 

Obs.  VI  (Marie).  —  Plombier,  âgé  de  cinquante-deux  ans,  rhumatisant. 
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Spasmes  cloniques,  parfois  toniques;  génuflexion.  Les  muscles  atteints 
sont  le  deltoïde,  le  biceps  et  le  triceps  brachial,  les  pectoraux,  les  qua- 
driceps  de  la  cuisse,  les  semi-tendineux  et  semi-membraneux  ;  spasmes 
intenses  surtout  à  droite,  faiblesse  des  membres  inférieurs,  exagération 
des  réflexes  du  genou,  réaction  électrique  normale.  Augmentation  des 
spasmes  par  la  pression  de  l'artère  fémorale,  le  chatouillement,  les 
émotions  ;  diminution  par  la  compression  des  muscles. 

Obs.  VU  (Francotte).  —  Vitrier,  trente-quatre  ans.  Spasmes  cloniques 
des  muscles  du  visage,  du  cou.  des  épaules,  des  bras,  des  jambes  et  du 
diaphragme,  augmentant  par  la  pression  de  l'épigastre,  et  pendant  les 
mouvements  volontaires,  cessant  pendant  le  sommeil.  Bégaiement 
pendant  la  crise.  Réflexe  du  genou  augmenté.  Traitement  par  l'ésérine  ; 
amélioration. 

Obs.  VIII  (Homen).  —  Homme  de  quarante-cinq  ans,  malade  depuis 
1  âge  de  seize  ans,  à  la  suito  d'une  frayeur.  Père  alcoolique.  Les  spasmes 
sont  souvent  symétriques,  non  isochrones,  cloniques  ;  ils  atteignent  les 
muscles  de  la  bouche,  ceux  des  bras,  les  deltoïdes;  aux  membres  infé- 
rieurs le  quadriceps.  Ils  cessent  pendant  le  sommeil,  diminuent  pendant 
les  mouvements  volontaires,  à  l'occasion  des  émotions  et  par  le  froid. 
Phénomène  du  genou  diminué;  sanglots. 

Obs.  IX  (Starr).  —  Vitrier,  trente-trois  ans;  début  à  la  suite  d'un  effort 
pour  soulever  un  fardeau.  Spasmes  cloniques  ayant  pour  siège  les 
muscles  des  extrémités  supérieures,  ceux  du  tronc  et  ceux  de  la  partie 
supérieure  des  deux  cuisses.  Réflexes  rotuliens  exagérés.  Diminution 
des  s  pas  mes  par  l'alcool  et  lors  des  mouvements  volontaires.  Augmen- 
tation par  le  froid. 

Obs.  X  (Hughes  Ben  net,  cité  par  Testi).  —  Femme  de  quatorze  ans, 
malade  depuis  son  enfance,  ayant  eu  des  convulsions  dans  son  jeune 
âge.  Spasmes  toniques  occupant  les  muscles  du  visage,  la  langue,  les 
membres,  surtout  ceux  du  côté  gauche,  augmentant  sous  l'influence  des 
émotions.  Exagération  des  réflexes  rotuliens  ;  diminution  de  la  réaction 
électrique.  Paralysie  temporaire  des  muscles  atteints. 

Obs.  XI  (Ziehen).  —  Garçon  de  treize  ans,  mélancolique,  ayant  souffert 
beaucoup;  mère  névropathe.  Spasmes  rythmiques,  cloniques,  symétri- 
ques, sauf  dans  les  muscles  pectoraux.  Muscles  atteints  :  deltoïdes, 
triceps,  biceps,  longs  supinaieurs,  un  peu  les  fléchisseurs  et  les  exten- 
seurs des  doigts,  grands  pectoraux.  Les  extrémités  inférieures  sont 
indemnes.  Ces  spasmes  augmentent  d'intensité  par  les  émotions. 
Asthénopie  nerveuse;  constriction  du  cou;  nystagmus;  augmentation  des 
réflexes  rotuliens  et  plantaires.  Traitement  par  la  gymnastique  ;  guérison, 
puis  rechute. 

Obs.  XII  (Kowalesky).  —  Femme  de  trente-deux  ans,  devenue  malade 
Rev.  de  nie.,  tome  ix.  —  1889.  67 
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à  la  suite  d'une  frayeur.  Père  alcoolique;  mère  névropathe;  sœur 
imbécile.  Elle-même  avait  eu  des  symptômes  d'hystérie.  Secousses 
cloniques  et  toniques,  isolées  ou  multiples.  Muscles  atteints  :  muscles 
de  la  nuque  et  des  extrémités  supérieures.  Spasmes  moins  intenses  au 
dos  et  à  l'abdomen.  Projection  des  mains  et  mouvements  de  flexion  au 
moment  de  la  crise,  avec  vertiges,  angoisse,  sueurs.  Les  spasmes  cessent 
pendant  le  sommeil  et  diminuent  pendant  le  travail.  Guérison  par  des 
pointes  de  feu  dans  le  dos. 

Obs.  XIII  (Betcherow).  —  Femme  de  vingt-huit  ans,  malade  depuis 
quatre  ans.  Spasmes  toniques  et  cloniques  se  montrant  sur  les  deltoïdes, 
biceps,  triceps,  brachial  antérieur,  long  supinateur,  grand  pectoral,  vaste 
interne,  semi-tendineux,  semi-membraneux,  grand  droit  de  l'abdomen, 
muscles  du  visage.  Ces  spasmes  sont  symétriques,  persistent  pendant  le 
sommeil,  diminuent  par  la  volonté  et  augmentent  par  le  froid.  Exagéra- 
tion des  réflexes  rotuliens.  Guérison  par  le  zinc,  la  valériane  et  la 
galvanisation, 

Obs.  XIV  (Testi).  —  Paysan  de  trente-cinq  ans,  névropathe  et  mélan- 
colique. Spasmes  cloniques  et  quelquefois  toniques  aux  muscles  du 
visage,  du  tronc  et  des  membres,  symétriques.  Paresthésie  avant  et  après 
les  crises.  Exagération  du  réflexe  rotulien.  Les  mouvements  volontaires 
diminuent  les  spasmes  des  extrémités  inférieures,  mais  non  ceux  du 
visage;  le  froid  les  augmente.  Cessation  pendant  le  sommeil.  Amélio- 
ration par  la  galvanisation. 

Obs.  XV  (Venturi).  —  Femme  de  vingt-sept  ans,  malade  depuis  sept  ans, 
névropathe.  Secousses  cloniques  occupant  le  cou,  les  épaules,  les 
membres,  les  masséters,  le  diaphragme,  quelques  muscles  de  la  vie 
organique.  Constriction  du  cou,  palpitations,  troubles  vaso-moteurs. 
Les  spasmes  commencent  pendant  le  sommeil,  augmentent  sous  l'in- 
fluence des  excitants  physiques,  diminuent  par  la  volonté.  Guérison  par 
l'atropine. 

Obs.  XVI  (Feletti).  —  Serrurier,  cinquante  et  un  ans,  malade  depuis 
quatre  ans.  Secousses  fi bri liai res  arythmiques,  non  isochrones,  dans  les 
biceps,  brachiaux  antérieurs,  les  quadriceps,  les  muscles  des  mollets, 
surtout  à  droite.  Elles  augmentent  par  les  excitations  périphériques, 
continuent  pendant  le  sommeil,  cessent  sous  l'action  de  la  volonté, 
diminuent  pendant  les  mouvements  volontaires.  Exagération  du  réflexe 
rotulien.  Amélioration  par  la  galvanisation. 

Obs.  XVII  (Lembo).  —  Paysan.  Spasmes  des  muscles  des  membres,  de 
la  face,  de  la  langue,  du  diaphragme,  augmentés  par  les  excitations, 
diminués  par  les  mouvements  volontaires,  cessant  pendant  le  sommeil. 
Réflexes  patellaires  exagérés  ;  douleurs  le  long  de  la  colonne  vertébrale. 
Céphalalgie  frontale.  Bruits  respiratoires  sous  forme  de  sanglots.  Amé- 
lioration par  le  chloral. 
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Obs.  XVIII  (Silvestrini).  —  Femme  de  soixante-sept  ans;  malade  depuis 
quinze  jours.  Spasmes  cloniques  rythmiques,  prédominant  dans  les 
muselés  des  membres  supérieurs,  des  épaules  et  du  tronc,  peu  marqués 
dans  ceux  des  membres  inférieurs.  Le  visage  et  la  langue  sont  atteints; 
le  côté  droit  du  corps  est  plus  touché  par  les  spasmes  que  le  gauche. 
Ils  diminuent  dans  les  mouvements  volontaires  et  cessent  pendant  le 
sommeil.  Augmentation  des  réflexes  rotuliens.  Guérison. 

Obs.  XIX  (Silvestrini).  —  Paysanne  de  quarante-cinq  ans,  anémique, 
malade  depuis  deux  ans,  père  mort  d'apoplexie  cérébrale.  Spasmes 
cloniques  et  rythmiques.  Le  visage  et  les  fléchisseurs  et  extenseurs  des 
doigts  et  des  orteils  sont  seuls  atteints.  Ils  cessent  pendant  le  sommeil, 
et  ne  sont  pas  modifiés  par  les  excitations  de  la  peau.  Absence  de  réflexe 
du  genou;  les  autres  réflexes  persistent.  Guérison. 

Obs.  XX  (Silvestrini).  —  Menuisier,  soixante  ans,  athéromateux. 
Spasmes  cloniques  au  visage,  à  la  langue  et  aux  membres  du  côté 
droit.  Ils  cessent  pendant  le  sommeil,  sont  augmentés  par  les  mouve- 
ments volontaires.  Les  réflexes  du  genou  sont  normaux. 

Obs.  XXI  (Marina).  —  Homme  de  trente-sept  ans,  malade  depuis  un  an; 
hérédité  nerveuse.  Spasmes  cloniques  dans  la  partie  supérieure  de  la 
cuisse,  le  droit  de  l'abdomen,  les  pectoraux,  les  masséters  et  les  biceps, 
plus  prononcés  à  droite.  Ils  cessent  pendant  le  sommeil;  le  froid  les 
augmente;  la  volonté  a  sur  eux  une  influence  relative.  Exagération  des 
réflexes  du  genou.  Guérison. 

Obs.  XXII  (Marina).  —  Portefaix,  vingt-sept  ans,  malade  depuis  un  an. 
Spasmes  choréiques  et  toniques  dans  les  vastes  internes,  les  parois  de 
l'abdomen,  les  pectoraux.  Troubles  vaso-moteurs,  borborygmes,  spasmes 
du  larynx,  réflexes  rotuliens  augmentés.  Les  spasmes  cessent  pendant  le 
sommeil  ;  le  courant  faradique  les  réveille.  Guérison  presque  complète. 

Obs.  XXIII  (Rubino).  —  Petite  fille  do  neuf  ans.  Contractions  muscu- 
laires aux  quatre  membres;  le  diaphragme  participait  à  l'agitation 
convul8ive.  Les  spasmes  cessaient  pendant  le  sommeil  et  les  mouvements 
volontaires,  et  n'étaient  pas  influencés  par  la  volonté.  Augmentation  du 
réflexe  patellaire.  Amélioration. 

Obs.  XXIV  (Brignone).  —  Garçon  de  quatorze  ans.  Convulsions  spas- 
modiques,  survenues  à  la  suite  d'une  frayeur,  des  muscles  de  la  face, 
du  tronc  et  des  membres.  Les  contractions  continuent  pendant  le 
sommeil  et  les  mouvements  volontaires-,  les  excitations  volontaires  ne  les 
augmentent  pas.  Exagération  des  réflexes. 

Obs.  XXV  (Concato,  cité  par  Moretti).  —  Homme  de  trente-quatre  ans, 
charretier.  Douleurs  lombaires,  puis  cervicales,  fourmillements  le  long 
de  la  colonne  vertébrale.  Mouvements  d'oscillation  de  la  tète,  contraction 
des  masséters,  contraction  permanente  du  musole  frontal.  Accès  se 
succédant  à  quelques  minutes  d'intervalle. 
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Obs.  XXVI  (Moretti).  —  Jeune  fille  de  quinze  ans.  Début  à  la  suite 
d'une  frayeur.  Spasmes  dans  les  quatre  membres  et  les  muscles  de  la 
face;  contorsion  de  la  bouche.  Ils  sont  augmentés  par  le  froid  et  la 
fatigue,  et  diminuent  pendant  le  sommeil;  réflexes  exagérés.  Douleurs 
au  niveau  des  vertèbres  cervicales. 

Obs.  XXVII  (Moretti).  —  Mendiant,  cinquante-quatre  ans,  malade 
depuis  huit  ans.  Début  brusque  à  la  suite  d'un  refroidissement.  Convul- 
sions cloniques  généralisées,  sauf  à  la  face,  se  répétant  à  peu  près 
150  fois  par  minute.  Symétrie  parfaite.  Réflexe  patellaire  exagéré.  Perte 
du  goût  et  do  l'odorat.  La  marche  est  celle  d'un  individu  ivre.  Les 
spasmes  cessent  pendant  le  sommeil. 

Oûs.  XXVIII  (Kny).  —  Paysan,  vingt-huit  ans.  Coup  de  timon  dans 
l'aine  et,  huit  jours  après,  secousses  douloureuses  aux  deux  mollets. 
Contractions  fibrillaires  dans  les  mollets,  moins  marquées  aux  membres 
supérieurs  et  dans  les  muscles  du  tronc;  symétrie  des  muscles  atteints; 
prédominance  à  droite.  Réflexes  rotuliens  exagérés.  Guérison. 

Obs.  XXIX  (Kny).  —  Homme  de  cinquante-deux  ans.  Début  à  la  suite 
d'excès  de  fatigue.  Secousses  cloniques  dans  les  mollets,  surtout  à 
droite.  Contractions  cloniques  dans  les  mêmes  points.  Secousses  fibril- 
laires dans  les  biceps.  Guérison. 

Obs.  XXX  (Manquât  et  Grasset).  —  Homme  de  vingt-quatre  ans;  début 
par  les  symptômes  de  la  maladie  de  Basedow.  Contractions  dans  les 
muscles  des  mollets,  de  la  jambe,  de  la  cuisse,  du  tronc,  parfois  do  la 
face  et  de  la  langue,  persistant  pendant  le  sommeil.  Réflexes  abolis  ou 
diminués.  Amélioration. 

Obs.  personnelle  *.  —  Rhumatisme  chronique.  Misère.  Contractions 
disséminées  aux  membres^  au  tronc  et  à  la  /ace,  cessant  pendant  le 
sommeil,  les  mouvements  volontaires  et  sous  l'empire  de  la  volonté. 
Augmentation  sous  Vinfluence  des  excitations,  du  repos.  Parole  et 
démarche  ébrieuses. 

B...  Louis,  cinquante-trois  ans;  entré  à  l'hôpital  Saint-Sauveur  le 
15  juin  1888. 

Antécédents  héréditaires.  —  Rien  d'important  à  signaler. 

Antécédents  personnels.  —  C'est  un  homme  grand,  d'apparence  assez 
robuste,  un  peu  maigre,  mais  qui  n'a  jamais  présenté  un  développement 
musculaire  ou  adipeux  plus  complet.  Son  enfance  a  été  exempte  de  toute 
maladie  grave.  Il  a  été  pendant  quatorze  ans  soldat  en  Algérie  et  a  tou- 
jours eu  une  conduite  exemplaire.  Il  n'est  ni  syphilitique,  ni  alcoolique; 
il  n'a  jamais  eu  d'accès  paludéens. 

Il  a  fait  la  campagne  de  1870  et,  à  la  bataille  de  Nuits,  s'est  trouvé 
exposé  sans  abri  à  un  froid  intense.  C'est  à  cette  circonstance  qu'il  rap- 
porte l'origine  de  sa  maladie  actuelle.  A  dater  de  cette  époque,  il  a  res- 

1.  Recueillie  dans  le  service  de  M.  le  professeur  Wannebroucq,  à  l'hôpital  Saint 
Sauveur  de  Lille,  par  MM.  Lemoine  et  Lemaire. 
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senti  à  diverses  reprises  des  douleurs  vagues  dans  les  jambes,  aux 
genoux  et  dans  les  bras;  en  même  temps,  il  éprouvait  un  sentiment  de 
fatigue  inaccoutumée;  ses  jambes  étaient  lourdes,  et  là  station  debout 
prolongée  était  impossible.  Il  eut  en  1872  une  atteinte  de  rhumatisme 
articulaire  aigu  sans  manifestations  cardiaques  ;  actuellement  du  moins  on 
no  constate  aucune  lésion  de  cet  ordre.  Fréquemment  depuis  lors,  il  a 
souffert  de  douleurs,  plus  ou  moins  vives,  dans  les  articulations  des  doigts 
et  des  poignets,  surtout  pendant  l'hiver  et  les  temps  humides.  Comme  il 
était  fîleur  et  que  son  métier  l'obligeait  à  tremper  souvent  les  mains  dans 
l'eau,  ces  douleurs  rhumatismales  étaient  souvent  réveillées  par  le  con- 
tact do  l'eau  froide.  11  présente  maintenant  au  niveau  des  articulations 
phalangiennes  djes  déformations  noueuses  caractéristiques  du  rhuma- 
tisme chronique. 

Début  et  marche  de  la  maladie.  —  Le  début  de  son  affection  actuelle 
remonte  à  deux  ans  environ  et  s'est  fait  insensiblement,  sans  cause  occa- 
sionnelle apparente.  11  fut  d'abord  pris  d'un  léger  tremblement  dans  les 
membres  inférieurs  et  dans  les  mains,  puis,  peu  de  temps  après,  d'un 
embarras  de  la  parole.  Il  remarqua  qu'il  ne  parlait  plus  avec  la  même 
facilité  que  par  lo  passé  et  qu'il  ne  pouvait  qu'avec  beaucoup  de  peine 
prononcer  certains  mots.  La  marche  devint  pénible,  les  jambes  ayant  à 
chaque  instant  une  tendance  à  se  dérober  sous  lui  ;  il  présentait  de  plus 
des  mouvements  d'oscillation  de  tout  le  corps.  Les  mains  devinrent  inha- 
biles et  il  ne  put  plus  remplir  convenablement  ses  fonctions  à  la  fabrique, 
lesquelles  consistaient  à  étaler  des  poignées  de  lin  mouillé,  d'autant  plus 
que  l'humidité  constante  dans  laquelle  se  trouvaient  ses  mains  augmen- 
tait leurs  mouvements  involontaires.  Son  patron  le  congédia  de  la 
fabrique  pour  son  inaptitude  au  travail.  Il  essaya  alors,  un  an  environ 
après  le  début  de  sa  maladie,  de  s'employer  aux  travaux  de  la  voirie  de 
Lille;  mais,  au  bout  de  peu  de  temps,  il  fut  également  renvoyé  parce  qu'il 
faisait  mal  son  service,  il  ne  pouvait  même  pas  balayer  :  c  On  voyait,  dit- 
il,  mes  coups  de  balai.  » 

Pendant  le  court  espace  do  temps  qu'il  passa  à  la  voirie,  il  eut  plu- 
sieurs vertiges  :  tout  à  coup  la  tête  lui  tournait,  la  vue  s'obscurcissait 
et  il  tombait,  mais  pour  se  relever  immédiatement.  Il  ne  perdait  pas 
connaissance  et  avait  parfaitement  conscienoe  de  son  état  et  de  tout  ce 
qui  se  passait  autour  de  lui.  Ces  vertiges  se  reproduisirent  à  plusieurs 
reprises. 

Depuis  six  à  huit  mois,  ces  désordres  se  sont  beaucoup  aggravés,  à  tel 
point  que,  renvoyé  de  la  voirie,  le  malade  chercha  vainement  du  tra- 
vail. Quand  il  se  présentait  dans  une  maison,  on  le  refusait  aussitôt 
parce  qu'on  le  prenait  pour  un  homme  ivre. 

En  effet  il  oscille,  il  titube;  sa  parole  est  embarrassée,  et  à  première 
vue,  il  semblerait  que  Ton  a  devant  soi  un  véritable  ivrogne.  L'illusion 
était  d'autant  plus  facile  que  souvent  le  malade  tombait  brusquement  par 
terre  ;  mais  ces  chutes  n'avaient  aucun  caractère  vertigineux  et  différaient 
par  conséquent  de  celles  que  nous  avons  déjà  signalées.  Sous  l'influence 
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d'un  spasme  particulier  des  muscles  des  cuisses,  ou  plutôt  par  suite  d'un 
relâchement  brusque  de  ces  muscles,  probablement  du  triceps  crural,  les 
genoux  se  pliaient  et  le  malade  tombait  brusquement  à  genoux  sur  le  sol 
pour  se  relever  aussitôt  après.  Ces  chutes  singulières  se  renouvelaient 
fréquemment,  jusqu'à  cinq  et  six  fois  par  jour,  aussi  bien  lorsqu'il  était 
au  repos  que  lorsqu'il  marchait.  Nous  n'avons  pas  eu  occasion  de  les 
observer  pendant  son  séjour  à  l'hôpital.  Elles  ne  survenaient,  du  reste,  il 
faut  bien  le  dire,  que  lorsqu'il  était  fatigué  par  une  longue  marche  ou 
par  un  travail  pénible. 

Etat  actuel.  —  Deux  symptômes  très  accusés  frappent  tout  d'abord 
chez  ce  malade  : 

1°  Une  agitation  incessante  produite  par  des  secousses  involontaires 
qui  ont  leur  siège  dans  la  plupart  des  muscles  du  corps,  même  ceux  de  la 
face; 

2°  L'embarras  de  la  parole. 

Secousses  musculaires.  —  Elles  sont  à  peu  près  généralisées  et  ne 
paraissent  pas  prédominer  dans  une  moitié  du  corps  plutôt  que  dans 
l'autre;  elles  se  produisent  plus  fréquemment  dans  les  muscles  des 
avant-bras  et  des  jambes,  où  elles  déterminent  des  mouvements  des 
mains,  des  doigts,  des  pieds,  etc.  Il  y  a  une  agitation  presque  continue 
qui  fait  que  constamment  une  région  quelconque  du  corps  est  en  mou- 
vement, particulièrement  les  extrémités. 

Ces  secousses  cloniques  s'observent  surtout  dans  les  fléchisseurs  des 
doigt?,  le  long  supin ateur,  le  triceps  crural,  les  péroniere,  les  extenseurs 
des  orteils  ;  elles  occupent  les  muscles  du  tronc  et  s'étendent  à  quelques 
muscles  de  la  face,  notamment  l'orbiculaire  des  paupières,  et  aux  mus- 
cles du  cou,  en  particulier  le  sterno-cléido-mastoïdien. 

Ces  contractions  sont  extrêmement  variables  comme  fréquence  et 
comme  intensité;  elles  sont  soumises  à  diverses  influences  qui  les  font 
varier  dans  une  large  mesure.  C'est  ainsi  que  le  décubitus  dorsal,  la 
station  assise  ou  debout,  la  marche,  les  mouvements  volontaires  sont 
autant  de  circonstances  qui  influent  sur  la  production  de  ces  contrac- 
tions. 

Si  on 'examine  le  malade  sur  son  lit,  dans  le  décubitus  dorsal,  les  bras 
étendus  le  long  du  corps,  on  voit  qu'alors  les  secousses  sont  localisées 
presque  uniquement  aux  muscles  de  l'avant-bras. 

Ce  sont  des  mouvements  alternatifs  de  pronation  et  de  supination 
et  des  mouvements  de  flexion  des  doigts  très  fréquents,  presque  conti- 
nus :  ils  ne  se  produisent  pas  brusquement,  mais  bien  avec  une  certaino 
lenteur.  Ils  ne  s'effectuent  pas  au  même  degré  dans  tous  les  doigts  : 
tandis  que  l'index  et  le  médius  remuent  pour  ainsi  dire  sans  relâche,  les 
autres  conservent  i\ne  immobilité  relative,  sans  cependant  rester  fixes. 
Le  pouce  est  aussi  sujet  à  des  déplacements  :  flexion,  opposition,  abduc- 
tion, extension  ;  pour  ces  deux  derniers  mouvements,  en  particulier,  on 
voit  parfaitement  se  contracter  sous  la  peau  les  muscles  long  abducteur 
et  court  extenseur  du  pouce. 
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Ces  mouvements  sont  aussi  fréquents  d'un  côté  que  de  l'autre;  ils 
affectent  même  une  sorte  de  symétrie,  non  pas  que  les  muscles  corres- 
pondants de  droite  et  de  gauche  se  contractent  toujours  simultané- 
ment, mais  en  ce  sens  que  les  mouvements  que  l'on  ubscrvo  à  droite 
se  reproduisent  identiques  à  gauche,  sous  l'action  des  mêmes  mus- 
cles. 

Aux  jambes,  on  voit  le  pied  porté  de  temps  en  temps  en  dehors,  du 
fait  de  la  contraction  des  péroniers.  Le  tronc  est  immobile.  A  la  face,  on 
observe  de  légères  contractions  de  l'orbiculaire  des  paupières  qui  amè- 
nent une  sorte  de  tension  de  celles-ci,  en  même  temps  qu'elles  diminuent 
l'ouverture  palpébrale.  C'est  surtout  aux  paupières  inférieures  qu'on  voit 
bien  manifestement  le  faible  mouvement  occasionné  par  ces  contrac- 
tions. 

Il  arrive  parfois  qu'elles  sont  assez  fortes  pour  amener  l'occlusion 
des  paupières.  Ici  nous  avons  toujours  constaté  la  simultanéité  des 
secousses. 

Pas  de  mouvements  des  lèvres  quand  le  malade  est  au  repos.  Quel- 
quefois la  face  se  tourne  d'un  côté,  à  droite  le  plus  souvent,  avec  une 
légère  flexion  de  la  tête,  par  suite  de  l'action  du  sterno-cléido-mastoidien 
gauche. 

En  outre  des  secousses  musculaires  que  rendent  évidentes  les  déplace- 
ments qui  en  sont  le  résultat,  on  observe  des  contractions  partielles  sur 
certains  muscles,  véritables  contractions  flbrillaires  qui  se  répètent  fré- 
quemment sur  le  droit  antérieur  de  la  cuisse,  le  vaste  interne,  le  vaste 
externe,  les  jumeaux,  le  soléaire,  le  biceps  brachial,  le  brachial  anté- 
rieur, etc. 

Le  malade  étant  assis,  des  phénomènes  nouveaux  apparaissent  :  les 
cuisses  sont  agitées  par  des  mouvements  qui  tendent  à  les  rapprocher 
de  la  ligne  médi.me;  tantôt  c'est  la  cuisse  droite  seule,  tantôt  toutes  les 
deux,  do  sorte  que  les  genoux  viennent  se  cogner  l'un  contre  l'autre;  les 
m  us  cl  es  adducteurs  sont  le  siège  de  ces  secousses.  La  pointe  du  pied  se 
relève  et  la  jambe  présente  des  mouvements  de  rotation  déjà  constatés 
.dans  le  décubitus  dorsal;  ils  sont  toutefois  beaucoup  plus  fréquents  et 
plus  étendus.  Les  mouvements  des  mains  et  des  doigts  restent  les  mêmes. 
Une  fois,  le  malade  étant  assis,  la  tête  reposant  sur  la  main  gauche  et  le 
coude  appuyé  sur  la  face  palmaire  de  la  main  droite  placée  sur  la  cuisse, 
nous  avons  remarqué  une  série  de  mouvements  rythmiques  des  doigts 
médius  et  annulaire  de  la  main  droite,  de  flexion  et  d'extension  alterna- 
tive, provoqués  probablement  par  la  compression  exercée  par  le  coude 
gauche. 

Lo  malade  étant  debout,  les  jambes  écartées,  on  le  voit  présenter  des 
oscillations  du  trono  sur  le  bassin,  dans  le  sens  antéro-postérieur,  et 
latéralement. 

En  même  temps,  les  triceps  fémoraux  se  contractent  énergiquement, 
entraînant  la  rotule  en  haut  et  en  arrière;  ces  contractions  sont  très 
visibles  et  la  saillie  du  muscle  se  dessine  nettement  sous  la  peau.  D'au- 
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très  fois,  il  y  a  comme  un  relâchement  subit  de  ees  muscles,  ce  qui  pro- 
voque une  légère  flexion  des  genoux  et  pourrait  amener  la  chute,  sans 
une  contraction  violento  et  rapide  des  triceps. 

Si  l'on  fait  rapprocher  les  pieds  jusqu'à  ce  qu'ils  soient  en  contact,  les 
oscillations  du  corps  deviennent  tellement  étendues  qu'elles  unissent  par 
faire  perdre  l'équilibre.  L'occlusion  des  yeux  est  sans  influence  sur  leur 
production. 

La  marche  est  facile;  elle  n'est  pas  gênée  par  les  petites  oscillations 
qui  agitent  le  tronc;  ello  se  fait  les  jambes  écartées.  Aussi  la  démarche 
a-t-elle  une  apparence  ébrieuse;  le  malade  ressemble  tout  à  fait  à  un 
ivrogne.  Quand  il  marche,  on  n'observe  plus  de  contractions  dans  les 
muscles  des  jambes,  tandis  qu'elles  sont  plus  prononcées  dans  ceux  des 
bras  et  du  cou;  les  doigts  se  fléchissent  sans  cesse;  les  avant-bras  sont 
le  siège  de  mouvements  brusques  de  rotation  en  dehors  ;  la  tête  se  rejette, 
soit  en  arrière,  par  contraction  des  muscles  de  la  nuque,  soit  en  avant 
avec  rotation  de  la  face,  par  contraction  du  sterno-cléido- mastoïdien.  Le 
malade  marche  mieux  et  plus  facilement  le  matin  que  le  soir  :  c'est  alors 
et  surtout  quand  il  est  fatigué  que  surviennent  les  chutes  dont  nous 
avons  déjà  parlé. 

La  marche  coïncide  avec  une  diminution  des  spasmes  dans  les  mem- 
bres qui  servent  à  la  locomotion  :  les  mouvements  volontaires  du  bras 
exercent  une  action  identique  en  diminuant  les  spasmes  musculaires  des 
membres  supérieurs.  Le  patient  exécute  sans  difficulté  les  actes  les  plus 
variés  qui  ne  nécessitent  pas  une  grande  attention  de  sa  part.  Si  on  le 
fait  boire,  il  porte  directement  le  verre  à  sa  bouche  et  le  maintient  fixe  : 
si  on  lui  fait  porter  l'index  sur  le  bout  du  nez,  il  l'atteint  sans  encombre. 
Mais  si  le  même  acte  doit  se  répéter  plusieurs  fois  de  suite,  des  secousses 
cloniques  surviennent  qui,  sans  détourner  la  main  du  but  à  atteindre, 
déterminent  une  série  de  saccades  qui  détruisent  la  régularité  des  mou- 
vements du  bras.  Ainsi,  il  ne  peut  manger  sa  soupe  sans  en  répandre 
une  grande  quantité  sur  la  table;  il  n'y  a  pas  alors  d'incoordination  véri- 
table, mais  le  geste  s'accomplit  en  plusieurs  temps,  interrompu  qu'il  est 
par  deux  ou  trois  pauses  très  rapides  qui  scandent  le  mouvement. 
Jamais  il  ne  porte  la  cuillère  à  côté  de  la  bouche,  mais  ces  interruptions 
involontaires  de  la  course  de  la  main  produisent  des  arrêts  subits  de  la 
cuillère,  dont  le  résultat  est  la  projection  d'une  partie  du  liquide  qu'elle 
contient. 

Nous  savons  d'ailleurs  que  le  malade  a  été  forcé  d'abandonner  succes- 
sivement les  métiers  de  fi  leur  et  de  balayeur,  à  cause  des  contractions 
musculaires  qui  le  troublaient  incessamment  et  ne  lui  permettaient  plus 
de  faire  un  travail  satisfaisant.  La  répétition  fréquente  des  mêmes  actes, 
la  monotonie  dans  le  fonctionnement  des  mains  exagèrent  donc  la  fré- 
quence des  contractions. 

Il  en  est  de  même  des  actes  qui  nécessitent  une  attention  longtemps 
soutenue  ou  qu'il  ne  peut  diriger  par  le  regard.  Ainsi,  il  déboutonne 
rapidement  le  col  de  sa  chemise;  mais  il  montre  une  maladresse  notoire 
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pour  remettre  le  bouton  ;  ses  doigts  semblent  ne  pas  obéir  à  sa  volonté. 
Cependant,  il  écrit  d'une  façon  très  lisible,  et  son  écriture  n'est  ni  trem- 
blée, ni  entrecoupée  par  des  jets  de  plume.  La  seule  difficulté  qu'il 
éprouve  c'est  de  bien  tenir  la  plume  ou  le  crayon. 

Les  troubles  moteurs  des  muscles  de  la  face  retentissent  sur  l'articula- 
tion des  mots,  et  il  en  résulte  des  troubles  de  la  parole.  Le  malade  nous 
dit  avoir  senti  quelquefois  sa  langue  tourner  dans  la  bouche*  Si  on  la  lui 
fait  tirer  au  dehors,  il  la  maintient  assez  bien  immobile,  bien  qu'il  soit 
obligé  parfois  de  la  serrer  entre  les  dents  pour  l'empêcher  do  rentrer.  On 
n'y  observe  guère  de  convulsions  spasmodiques,  sauf  de  temps  en  temps 
quelques  légères  contractions  fibrillaires. 

Quand  il  parle,  il  est  quelquefois  interrompu  par  des  contractions  des 
muscles  des  lèvres.  La  commissure,  le  plus  souvent  la  droite,  est  tirée 
fortement  en  dehors  et  en  bas,  et  il  éprouve  une  certaine  difficulté  à 
vaincre  cette  résistance;  il  se  produit  une  sorte  de  bégaiement  Mais  la 
voix  n'est  pas  scandée  ni  tremblante;  la  parole  ressemble  encore  à  celle 
de  l'homme  ivre.  Il  n'y  pas  do  contracture  do  l'orbiculaire  des  lèvres  ni 
des  masséters,  qui  l'empêche  d'ouvrir  la  bouche. 

Ces  secousses  généralisées  n'atteignent  jamais  l'état  tétanique;  elles 
ne  sont  pas  douloureuses;  elles  paraissent  être,  d'une  façon  générale, 
influencées  par  la  volonté.  Quand  il  concentre  toute  son  attention  sur  ses 
membres  en  s'eiïorçant  de  les  tenir  immobiles,  les  contractions  diminuent 
notablement  de  fréquence. 

Les  muscles  de  la  vie  organique  sont  indemnes.  Les  secousses  cessent 
pendant  le  sommeil,  et  jamais  il  n'est  interrompu  par  des  soubresauts; 
au  réveil,  les  contractions  sont  moins  fréquentes  que  dans  le  reste  de  la 
journée. 

On  peut  provoquer  artificiellement  ces  contractions  :  le  pincement  de 
la  peau  au  niveau  du  triceps  fémoral  amène  une  contraction  vigoureuse 
de  ce  muscle;  de  même  l'application  d'un  corps  froid,  la  percussion  du 
tendon  rotulien.  Le  chatouillement  de  la  plante  du  pied  est  perçu,  mais 
il  reste  sans  influence.  Si  on  comprime  fortement  le  triceps  fémoral  au 
niveau  de  sa  partie  moyenne,  on  voit  bientôt  lo  droit  antérieur,  le  vaste 
interne,  le  vaste  externe  se  contracter  fortement,  puis  l'excitation  se  pro- 
page aux  autres  muscles  de  la  cuisse  et  de  la  jambe,  couturier,  droit 
interne,  demi-tendineux,  péroniers,  jumeaux,  extenseurs  des  orteils...  Le 
membre  tout  entier  entre  dans  une  grande  agitation  ;  il  exécute  des  mou- 
vements de  rotation  en  dehors  et  en  dedans  comme  pour  se  dérober  à  la 
compression  ;  les  contractions  gagnent  l'autre  jambe  en  commençant  par 
le  triceps;  le  bassin  se  déjette  violemment  en  arrière,  et  finalement  on 
observe  une  agitation  générale  excessive.  La  constriction  totale  et  éner- 
gique de  la  cuisse  entre  les  deux  mains  produit  le  même  effet.  Dès  que  la 
constriction  cesse,  le  calme  se  rétablit. 

La  compression  de  la  fémorale  sur  la  branche  horizontale  du  pubis  ne 
donne  pas  de  résultat.  Au  bras,  l'excitation  brusque  du  triceps  par  la 
percussion  avec  lo  bord  cubital  de  la  main  ou  par  la  pression  rapide 
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entre  le  pouce  et  l'index  produit  une  contraction  idio-musculaire,  de 
forme  annulaire  saillante  (royoïdème),  et  de  plus  dans  certains  cas  une 
contraction  de  tout  le  biceps  sans  déplacement  de  l'avant-bras.  La  con- 
traction idio-musculaire  se  produit  ainsi  quelquefois  dans  le  droit  anté- 
rieur de  la  cuisse.  La  pression  continue  exercée  sur  le  biceps  produit  des 
contractions  de  ce  muscle  et  du  brachial  antérieur,  avec  un  léger  mouve- 
ment de  supination.  En  serrant  en  même  temps  le  triceps  brachial,  on 
sent  également  celui-ci  se  durcir  sous  le  doigt. 

Les  diverses  excitations  cutanées,  la  piqûre,  le  pincement  de  la  peau, 
le  froid,  provoquent  des  contractions  comme  à  la  cuisse. 

Les  réflexes  rotuliens  sont  abolis.  Toutefois,  on  a  pu  les  reproduire  dans 
de  très  rares  circonstances.  C'est  ainsi  que,  le  lendemain  de  son  arrivée, 
on  provoquait  le  réflexe  à  droite  à  chaque  percussion. 

Dans  un  examen  ultérieur,  nous  avons  également  obtenu  le  réflexe  à 
gauche.  Dans  ces  cas  exceptionnels,  les  réflexes  n'étaient  pas  exagérés. 

La  recherche  de  la  trépidation  épileptoide  donne  pour  résultat  une 
contraction  énergique  du  triceps  crural. 

La  sensibilité  est  conservée  partout  et  dans  tous  ses  modes  :  sensibilité 
à  la  piqûre,  sensibilité  au  froid,  etc.  Quelquefois  cependant,  le  sujet 
éprouve  des  fourmillements  dans  les  doigts;  il  perd  la  sensation  de 
l'objet  qu'il  tient  à  la  main  et  le  laisse  tomber. 

Il  faut  noter  aussi  l'absence  de  phénomènes  douloureux,  soit  spontanés, 
soit  du  fait  des  contractions. 

Les  muscles  sont  peu  volumineux,  mais  non  atrophiés  ;  notre  malade 
n'a  jamais  été  plus  fortement  musclé.  La  force  motrice  est  conservée. 

Les  organes  des  sens  sont  intacts,  sauf,  pour  les  yeux,  un  certain  degré 
de  nystagmus.  Si  on  promène  le  doigt  devant  les  yeux  en  lui  recomman- 
dant de  le  suivre,  puis  qu'on  cesse  brusquement,  on  observe  de  petits 
mouvements  synergiques  de  latéralité  des  yeux  qui  suivent  en  quelque 
sorte  l'impulsion  qui  leur  a  été  donnée. 

Les  pupilles  sont  égales  :  les  réflexes  lumineux  et  aocommodateura  sont 
conservés. 

Il  n'y  a  pas  de  troubles  intellectuels. 

Nous  avons  recherché  comment  les  muscles  se  comportent  sous  l'action 
des  courants  électriques.  Ils  réagissent  bien  au  passage  des  courants  fara- 
diques. 

Pendant  la  durée  de  son  séjour  à  l'hôpital,  du  15  juin  au  10  juillet,  on 
obtient  une  certaine  amélioration  à  l'aide  des  bains  sulfureux  associés  à 
un  régime  tonique. 

Nous  avons  revu  notre  malade  six  mois  après.  Son  état  ne  s'était  pas  modi- 
fié sensiblement  depuis  la  sortie  de  l'hôpital.  Les  contractions  continuaient 
toujours.  Nous  aurions  voulu  essayer  l'action  de  divers  médicaments, 
mais  il  a  refusé  de  se  soumettre  à  toute  médication  qu'il  considérait 
comme  des  expériences  entreprises  sur  lui. 
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III.—  Stmptomatologis. 

A.  —  Aspect  du  malade.  —  Description  clinique  des  cas  types  dépara" 
myoclonus  multiplex.  —  Variétés  individuelles.  —  Modes  divers  des 
contractions  musculaires.  —  Difficulté  de  séparer  le  paramyoclo- 
nus  des  autres  affections  voisines. 

La  lecture  des  observations  que  nous  venons  de  reproduire  nous 
permet  de  fixer  dans  notre  esprit  une  image  générale  de  la  physio- 
nomie que  présente  le  malade. 

Nous  avons  ordinairement  devant  nous  un  sujet  d'un  âge  déjà 
avancé,  arrivé  à  la  maturité,  entaché  d'une  tare  nerveuse  hérédi- 
taire ou  personnelle,  ou  souffrant  d'accidents  divers,  quelquefois 
diathésiques,  qui  ont  profondément  modifié  sa  constitution.  Il  est 
anémique,  ou  présente  des  manifestations  d'une  maladie  générale, 
le  rhumatisme,  par  exemple. 

Sa  santé,  sans  être  absolument  irréprochable,  est  en  apparence  assez 
bonne;  aucun  phénomène  morbide  ne  vient  troubler  le  calme  de 
son  existence;  quelquefois  pourtant,  il  se  plaint  de  douleurs  sourdes 
dans  les  membres,  d'une  sensation  de  faiblesse  générale  qui  amène 
rapidement  la  fatigue  lorsqu'il  travaille  ou  qu'il  marche  un  peu  plus 
que  d'habitude. 

Puis  tout  à  coup,  à  l'occasion  d'une  émotion  violente,  d'une 
frayeur,  d'un  effort,  d'un  traumatisme,  il  est  pris  de  contractions 
musculaires  qui  affectent  alors  uniquement  les  muscles  de  la  vie  de 
relation;  elles  débutent  par  les  membres  inférieurs;  ces  secousses 
cloniques,  brusques,  mais  généralement  peu  violentes,  n'attirent  pas 
son  attention  d'une  façon  spéciale  et  d'abord  ne  l'empêchent  pas 
de  continuer  son  travail,  parce  qu'elles  n'occasionnent  aucun  trouble 
moteur  des  parties  affectées.  Elles  apparaissent  dans  chaque  muscle 
à  des  intervalles  courts,  mais  inégaux;  elles  restent  stationnaires 
pendant  quelque  temps,  puis  s'étendent  et  finissent  par  se  géné- 
raliser à  presque  toutes  les  parties  du  corps. 

Leur  intensité  s'accroît  en  même  temps,  et  tel  malade  dont  les 
actes  n'étaient  nullement  entravés  au  début,  se  trouve  maintenant 
obligé  de  renoncer  à  ses  occupations  habituelles  parce  que  ses  jambes 
et  ses  bras  sont  constamment  agités  de  mouvements  involontaires  qui 
gênent  leur  fonctionnement  régulier.  Outre  cet  état  convulsif  conti- 
nuel, il  se  produit  par  intervalles  des  crises  paroxystiques  où  l'agita- 
tion est  extrêmement  prononcée  et  dans  lesquelles  les  mouvements 
peuvent  atteindre  l'énergie  des  convulsions  choréiques. 

Et  d'ailleurs,  à  première  vue,  l'affection  peut  être  prise  pour  une 
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forme  un  peu  insolite  de  la  chorée.  Mais  le  doute  ne  saurait  long- 
temps subsister. 

Les  contractions  musculaires  ne  produisent  pas  les  oscillations 
étendues  des  membres  qui  caractérisent  les  mouvements  choréifor- 
mes.  Si  on  ordonne  au  patient  d'exécuter  un  acte  avec  le  bras,  par 
exemple,  on  est  tout  étonné  de  constater  que  cet  acte  s'accomplit 
avec  la  plus  grande  facilité,  sans  aucune  irrégularité  et  sans  la  moin- 
dre hésitation.  On  est  loin  des  gestes  démesurés  et  de  l'augmentation 
considérable  imprimée  aux  phénomènes  convulsifs  par  les  mouve- 
ments volontaires  du  choréique. 

La  volonté  est  capable  de  dominer  au  moins  momentanément  les 
manifestations  spasmodiques.  Si  le  malade  fixe  son  attention  sur  une 
région,  il  peut  imposer  une  immobilité  momentanée  aux  muscles 
atteints.  Les  excitations  périphériques  ont  une  influence  contraire,  à 
tel  point  qu'on  peut,  par  la  percussion  des  muscles,  par  l'irritation 
de  la  peau  à  l'aide  d'un  procédé  quelconque,  provoquer  les  spasmes 
ou  les  exagérer  très  notablement. 

L'agitation  musculaire  cesse  pendant  le  sommeil. 

D'ailleurs,  peu  ou  pas  de  troubles  de  la  sensibilité  ;  pas  de  dou- 
leurs, pas  de  désordres  dans  les  organes  des  sens,  aucun  phénomène 
psychique. 

Les  réflexes  sont  exagérés,  notamment  le  réflexe  rotulien. 

Cette  description  rapide  est  loin  de  s'adapter  à  tous  les  cas  en  par- 
ticulier. Chaque  individu  présente,  dans  l'ensemble  des  symptômes 
qui  lui  sont  propres,  des  modifications  spéciales  qui  sont  susceptibles 
de  faire  varier  considérablement  le  type  général. 

Ces  modifications  portent  principalement  sur  les  différentes  moda- 
lités des  contractions  musculaires,  sur  leur  nature,  leur  siège,  leur 
étendue,  leur  intensité,  leur  fréquence,  etc. 

Nous  avons  vu  des  cas  où  les  contractions  étaient  simplement  clo- 
niques;  mais  ce  n'est  pas  la  seule  forme  qu'elles  peuvent  revêtir; 
les  unes  sont  associées  à  des  contractions  ioniques  et  même  tétani- 
ques; les  autres  sont  exclusivement  ou  presque  exclusivement  fibril- 
laires  et  rappellent  celles  de  l'atrophie  musculaire  progressive. 

11  est  des  cas  où  les  contractions  ne  sont  jamais  assez  intenses  pour 
produire  des  déplacements  des  membres,  et  d'autres,  au  contraire, 
où  ces  déplacements  se  répètent  à  chaque  contraction  avec  une  assez 
grande  intensité.  Elles  laissent  au  malade  des  moments  de  calme 
absolu  plus  ou  moins  prolongés,  ou  persistent  sans  aucune  rémission 
durant  toute  la  journée.  Si  le  plus  souvent  elles  cessent  complètement 
pendant  le  sommeil,  elles  peuvent  se  montrer  quand  le  malade  est  en- 
dormi et  quelquefois  avec  assez  d'intensité  pour  le  réveiller  en  sursaut 
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Chez  les  uns,  elles  n'atteignent  que  les  membres,  respectant  le 
tronc,  la  tête,  la  face;  chez  les  autres,  toutes  les  régions  muscu- 
laires du  corps  sont  envahies  sans  distinction.  Quelquefois  même, 
dans  quelques  cas  exceptionnels,  elles  atteignent  également  les 
muscles  de  la  vie  végétative,  et  font  penser  aux  troubles  si  com- 
plexes de  l'hystérie.  Elles  ne  se  comportent  pas  toujours  de  la  même 
manière  à  l'égard  des  excitations  périphériques;  règle  générale, 
celles-ci  les  exagèrent,  maison  peut  au  contraire,  sous  leur  influence, 
constater  une  diminution.  Si  à  l'aide  de  ces  irritations  on  peut  le 
plus  souvent  provoquer  les  secousses,  il  arrive  que  les  muscles  sont 
quelquefois  réfractaires  à  leur  action.  Les  réflexes  rotuliens,  loin 
d'être  exagérés,  sont  parfois  diminués  et  même  abolis. 

Le  cadre  nosographique  tracé  par  Friedreich  d'après  le  modèle 
qu'il  avait  sous  les  yeux  a  donc  dû  être  transformé  et  agrandi,  à  tel 
point  qu'entre  le  cas  type  de  cet  auteur  et  quelques-unes  des  obser- 
vations publiées  dans  la  suite  il  existe  des  différences  considérables; 
et  bien  que  ces  dernières  aient  été  rattachées,  par  les  médecins  qui 
les  ont  relatées,  au  syndrome  de  Friedreich,  on  doit  se  demander  si 
plusieurs  doivent  être  acceptées  comme  des  exemples  authentiques 
de  paramyoclonus. 

B.  —  Contractions  musculaires,  cloniques,  toniques,  tétaniques.  — 
Intensité,  durée,  spontanéité  des  secousses.  —  Leur  étude  par  le 
myographe.  —  Recherches  de  Marie.  —  Contractions  fibrillaires. 
—  Association  des  diverses  formes  de  contractions.  —  Spasmes 
cloniques  et  clonico-toniques.  —  Généralisation  graduelle  des  spas- 
mes. —  Intégrité  relative  de  la  face.  —  Début  des  spasmes  par  les 
membres.  —  Prédominance  d%un  côté  du  corps.  —  Bilatéralité  habi- 
tuelle. —  Absence  de  synchronisme.  —  Répartition  symétrique  des 
spasmes.  —  Elle  n'est  pas  constante.  —  Rythme.  —  Fréquence  des 
contractions.  —  Elle  varie  selon  les  malades  et  selon  les  muscles.  — 
Effets  locomoteurs. 

Les  contractions  musculaires  constituent  presque  exclusivement  à 
elles  seules  toute  la  symptomatologie  du  paramyoclonus  multiplex. 
Elles  en  sont  le  caractère  primordial  et  essentiel;  ce  sont  elles  qui 
attirent  aussitôt  l'attention  de  l'observateur. 

Ces  contractions  sont  loin  de  présenter  toujours  un  type  fixe, 
immuable.  Elles  diffèrent,  d'abord  et  surtout,  par  la  durée  de  la  con- 
traction et  par  la  quantité  de  la  masse  musculaire  qui  y  prend  part. 

On  peut  en  distinguer  quatre  modes  : 

Contraction  clonique  ; 

Contraction  tonique; 
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Contraction  tétanique; 

Contraction  fibrillaire. 

Le  plus  souvent,  ce  sont  des  contractions  cloniques  que  Ton 
observe.  Elles  apparaissent  brusquement  dans  un  ou  plusieurs  mus- 
cles à  la  fois  et  s'effacent  aussi  rapidement  qu'elles  ont  apparu. 

Le  muscle  se  contracte,  puis  aussitôt  il  se  relâche  et  revient  immé- 
diatement au  repos. 

Ces  contractions  sont  instantanées  et  se  répètent  de  loin  en  loin, 
laissant  entre  elles  un  certain  intervalle;  elles  se  manifestent  d'une 
manière  toute  spontanée,  automatique,  sans  être  provoquées  par 
une  cause  quelconque,  visible  et  appréciable. 

Elles  sont  absolument  passives  et  involontaires,  et  on  ne  doit 
rechercher  leur  origine  que  dans  un  état  morbide,  soit  du  muscle 
lui-même,  soit  du  système  nerveux  qui  le  tient  sous  sa  domination. 

Les  contractions  toniques  en  diffèrent  par  l'augmentation  de  la 
durée  de  la  contraction,  en  même  temps  que  par  une  énergie  plus 
grande  dans  ses  manifestations.  Elles  se  prolongent  pendant  quelques 
secondes  au  plus;  le  muscle  se  contracte  plus  vigoureusement;  il  se 
dessine  nettement  sous  la  peau.  L'augmentation  de  l'intensité  se  tra- 
duit par  une  augmentation  proportionnelle  de  l'effet  moteur  consé- 
cutif à  la  contraction. 

Comme  les  contractions  cloniques,  elles  sont  séparées  par  des 
intervalles  très  appréciables. 

Dans  d'autres  cas,  les  secousses  se  succèdent  avec  une  rapidité 
tellement  grande  que  les  intervalles  qui  les  séparent  ne  sont  guère 
appréciables  et  que  toutes  ces  secousses  semblent  se  fusionner  et 
n'en  faire  qu'une  seule;  elles  sont  en  quelque  sorte  agglomérées, 
fondues  en  une  seule  et  unique  contraction  tétanique.  Ici,  l'intensité 
est  considérable  et  l'effet  moteur  produit  est  énergique. 

Marie,  voulant  se  rendre  compte  d'une  façon  positive  du  carac- 
tère des  contractions  que  présentait  son  malade,  a  reproduit  graphi- 
quement ces  contractions  à  l'aide  de  tracés  pris  avec  le  myographe. 
Dans  certains  cas  il  a  vu  se  produire  simplement  une  secousse 
brusque,  unique,  caractérisée  par  une  seule  oscillation  complète  de 
l'aiguille  de  l'enregistreur  (ligne  d'ascension  et  ligne  de  descente). 
C'est  une  secousse  clonique. 

L'étendue  de  l'oscillation  est  variable  suivant  l'intensité  de  la  con- 
traction ;  les  oscillations  successives  sont  séparées  par  de  longs  inter- 
valles. 

Dans  d'autres  cas,  il  a  obtenu  «  des  séries  de  secousses  agglomé- 
rées dont  l'amplitude  va  en  décroissant  progressivement  jusqu'à  ce 
(jue  la  ligneAde  niveau  soit  définitivement  atteinte;  quelquefois  ces 
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secousses  en  se  continuant  donnent  naissance  à  une  courbe  d'appa- 
rence tétaniforme  ». 

Dans  ces  trois  modes,  la  contraction  envahit  la  totalité  de  la  niasse 
musculaire.  Il  est  une  dernière  forme  dans  laquelle  le  spasme  atteint 
séparément  chaque  libre  ou  faisceau  de  fibres.  La  contraction  n'est 
que  partielle,  vermiculaire  ou  fasciculaire.  On  voit  se  produire  une 
série  de  légères  ondulations  qui  parcourent  toute  l'étendue  du 
muscle,  le  trémoussement  û brillai re  de  l'atrophie  musculaire  pro- 
gressive. 

Dans  ce  cas,  le  résultat  au  point  de  vue  locomoteur  est  complète- 
ment nul. 

Ces  quatre  formes  de  contractions  peuvent  exister  séparément, 
ou  bien  être  associées  entre  elles.  Ces  associations  variées  entraînent 
la  formation  de  types  divers. 

Le  plus  souvent,  ce  sont  des  contractions  cloniques  pures  (Fried- 
reich,  Lœwenfeld,  Seeligmûller,  Francotte,  Homen,  Starr,  Ziehen, 
Lembo,  Silvestrini,  Horetti). 

Tantôt  elles  sont  associées  à  des  contractions  toniques  (Remack, 
Marie,  Kowalesky,  fiechterew,  Testi,  Venturi,  Marina). 

Tantôt  encore  on  les  trouve  unies  à  des  secousses  tétaniques. 

D'autres  fois,  on  observe  des  contractions  fibrillaires  pures  (Feletti) 
ou  associées  à  des  secousses  cloniques  et  toniques  à  la  fois  (Marina, 
Kny,  Manquât). 

L'association  fréquente  des  spasmes  cloniques  et  toniques  a  fait 
admettre  une  division  en  deux  grandes  classes  :  1°  spasmes  cloni- 
ques; 2°  spasmes  clonico-toniques,  ou  mixtes  (Testi,  Moretti),  à 
l'exclusion  des  contractions  fibrillaires  et  tétaniques.  Ces  dernières 
se  rencontrent  pourtant  bien  fréquemment,  soit  qu'on  les  ait  provo- 
quées artificiellement,  soit  qu'elles  se  soient  développées  d'une 
façon  spontanée. 

Les  spasmes  convulsifs  s'établissent  à  la  suite  d'une  cause  occa- 
sionnelle, suivant  une  marche  plus  ou  moins  rapide;  ils  envahissent 
en  quelques  jours  presque  toute  l'étendue  du  système  musculaire; 
ou,  d'une  façon  lente,  ils  s'étendent  graduellement  d'une  région  à 
l'autre. 

Les  malades  de  Remack  et  de  Manquât  présentent  dans  le  début 
des  Contractions  une  particularité  extrêmement  remarquable. 

Chez  tous  les  deux,  le  paramyoclonus  s'est  établi  graduellement 
au  fur  et  à  mesure  que  s'évanouissaient  les  symptômes  d'une  affec- 
tion antérieure. 

Le  malade  de  Remack  était  atteint  de  paralysie  post-diphtéritique 
avec  perte  des  réflexes  rotuliens.  La  paralysie  disparut  peu  à  peu  et 
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les  contractions  musculaires,  d'abord  peu  intenses,  prirent  plus 
d'étendue  et  d'intensité;  en  même  temps,  les  réflexes  rotuliens  subi- 
rent progressivement  une  transformation  complète;  l'abolition  fut 
suivie  d  abord  d'un  retour  graduel  à  l'état  normal,  puis  d'une  exa- 
gération. 

De  même,  le  malade  de  Manquât  était  atteint  d'accidents  qui,  dit 
l'auteur,  pouvaient  être  rattachés  à  une  forme  fruste  de  la  maladie  de 
Basedow,  accès  de  tachycardie,  légère  hypertrophie  du  corps  thy- 
roïde. Ces  symptômes  s'amendèrent  et  alors  apparurent  les  contrac- 
tions musculaires  de  plus  en  plus  distinctes  du  paramyoclonus  défi- 
nitivement constitué. 

Les  spasmes  débutent  ordinairement  dans  les  muscles  des  cuisses 
(Remack,  Homen,  Horetti)  et  de  là,  suivant  une  tendance  à  se  géné- 
raliser, ils  gagnent  tour  à  tour  les  muscles  du  tronc,  de  la  face. 

L'intégrité  de  la  face,  disons-le  en  passant,  avait  été  regardée, 
d'après  Friedreich,  comme  un  signe  pathognomonique  du  paramyo- 
clonus; plus  tard,  lorsque  le  nombre  des  observations  se  multiplia, 
on  fut  forcé  de  reconnaître  que  la  face  pouvait  être  intéressée  au 
même  litre  que  les  autres  parties  du  corps.  On  établit  alors  une  dis- 
tinction entre  les  cas  connus  suivant  que,  dans  chacun  d'eux,  la  face 
était  ou  non  indemne  (Ricklin). 

Mais  ce  ne  pouvait  être  qu'une  classification  destinée  à  faciliter  la 
description;  car  ce  signe  distinctif  de  l'intégrité  de  la  face  n'est  pas 
suffisant  pour  justifier  une  classification  méthodique  en  deux  types; 
la  participation  de  la  face  n'est  que  le  résultat  d'une  extension  plus 
considérable  des  manifestations  spasmodiques. 

Les  membres  supérieurs  sont  dans  certains  cas  atteints  les  pre- 
miers. Ainsi,  le  malade  de  Loe wenfeld  a  présenté  d'abord  un  tremble- 
ment des  mains  qui  le  gênait  pour  écrire.  Ce  tremblement  disparut, 
mais  des  contractions  survinrent  dans  les  muscles  de  Tavant-bras 
gauche,  d'abord,  puis  de  l'avant-bras  droit  :  ce  n'est  que  plus  lard 
qu'elles  envahirent  les  membres  inférieurs. 

Les  secousses  se  localisent  dans  les  deux  côtés  à  la  fois,  ou  bien 
d'un  seul  côté,  n'envahissant  l'autre  que  plus  tard.  En  outre,  lors- 
qu'elles ont  acquis  tout  leur  développement,  toute  leur  étendue, 
elles  conservent  encore  souvent  une  prédominance  marquée  de  ce 
côté.  Friedreich,  Homen,  Ziehen,  Kny,  Morelti  mentionnent  la  pré- 
dominance des  contractions  à  droite.  La  malade  de  Bechterew  était 
sujette  à  des  contractions  toniques  ne  se  manifestant  que  d'un  seul 
côté.  Le  deuxième  cas  de  Silvestrini  offre  même  cette  particularité 
unique  que  les  spasmes  étaient  localisés  d'un  seul  côté.  Nous  pou- 
vons rapprocher  encore  celui  de  Seeligmûller,  où  les  contractions 
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apparurent  du  côté  gauche  et  s'y  maintinrent  fixées  pendant  quelque 
temps  avant  de  s'étendre  du  côté  droit. 

Asynchronisme.  —  En  règle  générale,  les  contractions  sont  donc 
bilatérales  :  elles  sont  de  plus  symétriques.  Il  est  nécessaire  de  s'en- 
tendre sur  la  valeur  de  ce  mot  symétrie  employé  par  les  auteurs.  Il 
veut  dire  seulement  que  les  spasmes  envahissent  des  deux  côtés 
des  muscles  correspondants,  homologues;  mais  il  ne  signifie  pas  que 
les  muscles  homonymes  de  droite  et  de  gauche  soient  frappés  simul- 
tanément de  spasmes  convulsifs.  Il  faut  distinguer  la  symétrie  dans 
la  localisation  et  la  symétrie  dans  l'action,  c'est-à-dire  la  synergie, 
la  simultanéité  des  secousses.  La  première  est  exacte;  la  seconde 
n'existe  pas. 

Les  manifestations  convulsives  du  paramyoclonus  ne  sont  pas 
synchrones.  Cette  absence  de  synchronisme  a  été  remarquée  par 
Friedreich  :  «  L'affection,  dit-il,  occupait  d'une  façon  symétrique  les 
muscles  du  côté  droit  et  du  côté  gauche,  mais  chacun  de  ces  muscles 
présentait  dans  ses  contractions  une  indépendance  complète,  et 
tantôt  l'un,  tantôt  l'autre,  se  contractait  isolément  et  indépendam- 
ment des  autres.  S'il  survenait  une  contraction  simultanée  de  plu- 
sieurs muscles,  ce  n'était  que  par  un  effet  du  hasard  assez  compré- 
hensible, étant  donné  la  fréquence  des  contractions.  » 

Homen,  Remack,  font  la  même  observation  :  on  voit  se  produire 
des  secousses  dans  les  muscles  homonymes  des  deux  côtés,  mais  pas 
toujours  simultanément. 

Ce  môme  caractère  se  retrouve  encore  dans  notre  observation, 
comme  dans  celles  de  Manquât,  Moretli,  etc. 

D'ailleurs  la  démonstration  expérimentale  du  défaut  de  synchro- 
nisme a  été  très  exactement  faite  par  Marie,  au  moyen  de  ses  tracés 
graphiques. 

Même  dans  les  cas  où  ces  contractions  paraissaient  avoir  lieu  au 
même  instant  dans  les  muscles  symétriques,  la  simultanéité  n'était 
pas  absolument  rigoureuse.  Les  mensurations  des  tracés  obtenus  ont 
prouvé  qu'il  existait  toujours  une  différence.  Cette  qualité  était  très 
variable  et  quelquefois  extrêmement  minime,  oscillant  entre  4/50, 
5/80  et  7/50  de  seconde. 

Cette  loi  s'étendrait,  d'après  les  expériences  de  Marie,  même  aux 
petits  mouvements  de  sursaut  sur  place  que  présentait  son  malade 
et  que  d'autres  ont  signalé  après  lui.  Il  semblerait  pourtant  que  ce 
mouvement  exigeât  la  mise  en  action  simultanée  des  muscles  qui  le 
produisent.  On  peut  même  dire  que  cette  loi  n'est  pas  applicable  aux 
mouvements  qui,  normalement,  exigent  une  synergie  absolue  des 
muscles  des  deux  côtés,  comme  la  projection  de  la  langue  en  avant, 
Rev.  de  méd.,  tome  ix.  —  4889.  68 
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l'occlusion  des  paupières,  les  mouvements  de  latéralité  du  globe 
oculaire,  etc. 

Symétrie.  —  Si  Priedreich  avait  reconnu  l'asynergic  des  muscles 
homonymes  qui  participent  aux  spasmes  convulsifs,  il  avait  établi  en 
principe  la  réparation  symétrique  de  ces  muscles  dans  les  deux  côtés 
du  corps. 

Cette  distribution,  il  est  vrai,  est  sinon  la  règle  générale,  du  moins 
le  phénomène  le  plus  fréquemment  observé.  Nous  la  retrouvons 
dans  les  observations  de  Bechterew,  de  Remack,  Homen,  Kowalesky, 
Kn'y.  Nous  l'avons  mentionnée  également  chez  B... 

Mais,  d'un  autre  côté,  Lœwenfeld  déclare  qu'il  n'a  pu  chez  son 
malade  c  constater  pour  chaque  muscle  en  particulier  aucune  loi  de 
symétrie  par  rapport  aux  secousses  des  muscles  correspondants  du 
côté  opposé  ». 

Ziehen  a  remarqué  que  le  grand  pectoral  et  le  deltoïde  font  excep- 
tion à  la  symétrie  que  présentent  les  autres  muscles  affectés.  —  c  Les 
contractions  du  trapèze  et  du  deltoïde,  dit  Francolte,  se  font  sans 
svmétrie.  » 

La  symétrie  ne  doit  donc  plus  être  regardée  comme  un  caractère 
constant  des  spasmes  myocloniques.  La  vérité  est  que  très  souvent 
les  manifestations  convulsives  se  répartissent  symétriquement  dans 
les  deux  moitiés  du  corps,  envahissant  les  muscles  homonymes  ; 
mais  il  peut  arriver  que  certains  muscles  du  côté  opposé  participent 
au  clonisme. 

Rythme.  —  Le  rythme  n'est  qu'un  phénomène  exceptionnel.  Il  a 
été  noté  par  Ziehen.  Nous  avons  également  fait  mention  d'une  série 
de  mouvements  alternatifs  de  flexion  et  d'extension  des  doigts,  par- 
faitement rythmés,  que  nous  avons  observés  chez  notre  malade,  tan- 
dis que  les  autres  contractions  s'effectuaient  sans  aucun  rythme. 
Presque  tous  les  auteurs,  Friedreich,  Lœwenfeld,  Remack,  Homen, 
Francotte,  etc.,  spécifient  bien  que  les  manifestations  cloniques 
de  leurs  sujets  s'effectuaient  à  des  intervalles  courts,  mais  iné- 
gaux, irréguliers,  en  un  mot  par  séries  non  rythmiques. 

Nombre  des  contractions.  —  À  l'état  de  veille,  les  convulsions  spas- 
modiques  produisent  une  agitation  continue,  ou  bien  procèdent  par 
accès  plus  ou  moins  prolongés,  entrecoupés  par  des  intervalles  de 
calme  et  de  tranquillité  parfaite,  d'une  durée  de  quelques  minutes 
seulement  (Bechterew),  d'un  1/4  d'heure  ou  1/2  heure  (Friedreich). 
Quelquefois,  les  périodes  d'agitation  sont  d'une  violence  extrême  et 
constituent  de  véritables  paroxysmes  (Bechterew). 

La  fréquence  des  secousses  est  excessivement  variable.  Friedreich 
en  a  compté  de  10  ou  20  à  40  et  50  par  minute  et  dans  le  même  muscle. 
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Marie  en  a  observé  de  5  à  10  dans  le  même  temps,  chiffre  qui  était 
susceptible  de  s'élever  considérablement  sous  l'influence  d'excita- 
tions diverses. 

C'est  aussi  à  ce  taux  qu'on  pouvait  évaluer  approximativement  le 
nombre  des  contractions  éprouvées  par  B...,  notre  malade. 

Pour  le  patient  deRemack,  le  nombre  des  secousses  s'élevait  à  60 
par  minute;  pour  celui  de  Starr,  à  90;  celui  de  Manquât,  40  à  100; 
de  Hemen,  80  à  100;  de  Ziohen.  100  à  120. 

Au  moment  des  paroxysmes,  Bechterew  a  vu  se  produire  une  accé- 
lération très  rapide  du  clonus  musculaire  :  le  nombre  des  contrac- 
tions atteignait  le  chiffre  de  180  par  minute. 

Le  nombre  des  secousses  peut  donc  varier  chez  deux  sujets  diffé- 
rents, et  d'un  moment  à  l'autre  chez  le  même  sujet;  mais  ce  n'est 
pas  tout  :  l'agitation  des  différents  muscles  du  même  organisme  ne 
peut  pas  être  cotée  au  même  chiffre.  Chaque  muscle  a  en  quelque 
sorte  son  degré  d'agitation  particulier,  son  clonus  propre,  indépen- 
dant de  celui  des  autres  muscles  du  même  système  ou  du  même 
groupe.  Le  spasme  varie  d'un  muscle  à  l'autre.  Ainsi,  tandis  que 
Lœwenfeld  observe  de  20  à  100  mouvements  cloniques  par  minute 
au  long  supinateur,  il  en  compte  de  10  à  140  au  demi-tendi- 
neux. 

Le  sujet  de  Francotte  en  éprouvait  31  dans  le  triceps  et  15  seule- 
ment dans  le  deltoïde. 

Intensité.  —  Les  contractions  musculaires  ne  sont  pas  toujours 
assez  fortes  pour  produire  un  déplacement  du  membre;  ce  sont  par- 
fois, pour  ainsi  dire,  des  secousses  avortées  qui  ne  se  manifestent 
par  aucun  effet  locomoteur.  Le  seul  phénomène  apparent  est  alors 
la  formation  d'un  simple  soulèvement,  d'une  saillie  qui  se  dessine 
sous  la  peau,  c'est-à-dire  la  contraction  musculaire  elle-même; 
encore  faut-il  alors,  pour  qu'on  puisse  l'apprécier,  que  la  région 
envahie  soit  mise  à  nu. 

Friedreich  fait  observer  que  la  contraction  porte  sur  la  totalité  de 
la  masse  musculaire  qui  se  durcit  et  fait  saillie  sous  les  téguments, 
mais  que  le  raccourcissement  n'est  pas  toujours  assez  prononcé  pour 
entraîner  un  mouvement  du  membre.  Dans  le  cas  de  Bechterew,  on 
ne  trouve  signalée  la  présence  d'aucun  mouvement  convulsif  provo- 
qué par  les  contractions,  excepté  toutefois  dans  les  paroxysmes  des 
contorsions  de  la  face  dues  à  l'état  tétanique  des  muscles. 

Lœwenfeld  mentionne  l'absence  de  mouvements  aux  membres 
supérieurs  et  inférieurs,  sauf  une  légère  oscillation  de  la  jambe  lors- 
qu'elle est  pendante.  Le  même  auteur  a  remarqué  encore  ce  phéno- 
mène intéressant  que,  chez  son  malade,  la  contraction  du  biceps 
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s'accompagnait  seulement  de  raccourcissement  dans  le  sens  trans- 
versal et  non  dans  le  diamètre  longitudinal. 

On  comprend  que,  dans  ce  cas,  tout  effet  locomoteur  consécutif  à 
la  contraction  musculaire  soit  impossible. 

Les  contractions  flbrillaires  des  malades  de  Kny  ne  pouvaient  pas 
non  plus  imprimer  de  mouvements  aux  membres  affectés. 

c  Les  contractions,  dit  Francotte,  ne  déterminent  pas  ordinaire- 
ment de  déplacement,  ou  seulement  un  déplacement  modéré.  » 

La  production  d'un  mouvement  dépend  de  l'intensité  de  la  con- 
traction musculaire  ;  si  la  contraction  est  assez  forte,  on  voit  se 
produire  un  léger  mouvement  de  flexion  ou  de  supination  aux 
avant-bras,  une  élévation  de  la  rotule  (Friedreicb).  —  Marie  parle 
également  de  mouvements  peu  prononcés  des  cuisses. 

Les  déplacements  ne  sont  donc  pas  la  conséquence  forcée  et  iné- 
vitable de  toutes  les  contractions. 

Pour  qu'ils  puissent  se  produire,  il  faut  que  l'intensité  des  con- 
tractions soit  suffisante  pour  amener  un  certain  raccourcissement  du 
muscle  et  faire  ainsi  mouvoir  le  segment  de  membre  autour  de 
l'articulation. 

Les  contractions  sont  loin  d'atteindre  toujours  ce  résultat.  Mais, 
dans  certains  cas,  elles  sont  tellement  intenses  qu'elles  produisent 
leur  effet  maximum,  c'est-à-dire  des  déplacements  étendus  des  mem- 
bres, de  la  tête,  du  tronc,  déplacements  plus  ou  moins  complexes, 
suivant  le  plus  ou  moins  grand  nombre  de  muscles  intéressés. 

L'intensité  des  secousses  est  donc  soumise  à  de  grandes  variations 
suivant  le  nombre  des  muscles  qui  entrent  en  contraction,  et  sui- 
vant la  fréquence  de  ces  contractions.  Il  existe  une  relation  intime 
avec  le  nombre  des  secousses. 

Plus  elles  sont  fréquentes,  plus  aussi  leur  intensité  est  considérable. 

Cette  proportionnalité  entre  l'intensité  et  la  fréquence  des  manifes- 
tations cloniques  a  été  mise  en  relief  par  la  plupart  des  auteurs, 
Friedreicb,  Lœwenfeld,  Homen,  Manquât.  Nous  avons  pu  l'observer 
également  chez  notre  sujet. 

(A  suivre.) 


FIÈVRE  TYPHOÏDE 

FIÈVRE  DE  MALARIA  ET  FIÈVRE  CLIMATIQUE 

Par  le  Dr  SËZART  (d'Alger). 


On  observe  à  Alger  et  ses  environs  trois  fièvres  distinctes,  qui 
peuvent  être  confondues  entre  elles  à  cause  de  leur  ressemblance 
symptomatique  : 

1°  La  fièvre  typhoïde,  surtout  en  ville,  moins  souvent  dans  les  vil- 
lages environnants,  généralement  sporadique,  parfois  épidémique,  à 
recrudescences  automno- hivernales. 

2°  La  fièvre  de  malaria,  surtout  dans  les  villages  environnants,  de 
préférence  dans  certains  centres  ruraux,  toujours  les  mômes,  à  sol 
marécageux,  ou  dans  les  chantiers  de  travaux  publics,  ou  dans  les 
centres  de  création  nouvelle,  ou  surtout  aux  environs  des  barrages 
destinés  à  retenir  l'eau  d'irrigation  agricole  ;  les  accès  de  première 
invasion  généralement  épidémiques,  des  premières  chaleurs  aux 
premières  pluies,  c'est-à-dire  de  la  fin  du  printemps  au  milieu  de 
l'automne;  les  accès  de  retour,  survenant  aussi  pendant  l'hiver,  à 
l'occasion  d'un  refroidissement.  Au  moment  où  l'épidémie  est  dans 
son  plein,  cette  fièvre,  qui  est  généralement  à  forme  intermittente, 
peut  devenir  continue,  comme  une  fièvre  typhoïde,  avec  une  courbe 
de  température  bien  moins  régulière,  mais  avec  des  symptômes 
semblables,  abattement,  stupeur,  diarrhée,  ballonnement  du  ventre. 

3°  Une  fièvre  continue  avec  troubles  gastro-intestinaux,  pouvant 
indifféremment  être  prise  pour  une  dothiénentérie  légère,  abortive, 
ou  une  fièvre  de  malaria  continue.  Celle-ci,  franchement  saisonnière, 
débutant  avec  les  premières  chaleurs  et  finissant  avec  les  dernières. 

La  fièvre  typhoïde  est  causée  par  le  bacille  d'Eberth,  la  malaria 
par  un  agent  spécifique  inconnu,  peut-être  le  plasmodium  de  Lave- 
ran,  la  fièvre  gastro-intestinale  par  un  ou  plusieurs  microbes  à 
habitat  intestinal.  La  fièvre  typhoïde  guérit  avec  les  bains  froids, 
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la  malaria  avec  la  quinine,  la  fièvre  intestinale  avec  les  vomitifs  et 
surtout  les  purgatifs. 

La  fièvre  typhoïde  a  une  durée  variant  généralement  entre  trois  et 
sept  septénaires;  la  malaria  bien  traitée  dure  peu,  mais  elle  récidive 
avec  une  persistance  caractéristique,  spontanément  dans  la  saison 
chaude,  à  l'occasion  d'un  refroidissement  dans  la  saison  froide.  Elle 
ne  cède  guère  qu'à  l'assainissement  des  localités  ou  au  changement 
de  résidence.  La  fièvre  gastro -intestinale  dure  un  septénaire;  pen- 
dant la  saison  chaude,  elle  peut  traîner  davantage,  deux,  trois  septé- 
naires. 

Dans  les  trois  maladies,  l'inappétence  est  la  règle;  dans  toutes 
trois  avec  la  convalescence  renaît  l'appétit.  Mais,  tandis  que  dans  la 
malaria,  l'appétit  revient  intégralement  dès  que  la  quinine  a  coupé 
les  accès,  et  qu'on  peut  impunément  le  satisfaire,  dans  les  autres 
maladies  il  faut  alimenter  graduellement  et  prudemment  le  conva- 
lescent sous  peine  d'une  rechute  presque  inévitable. 

Les  symptômes  de  la  fièvre  gastro-intestinale  peuvent  dans  la 
saison  chaude  précéder  ceux  do  la  fièvre  typhoïde,  comme  si  le 
bacille  d'Eberth  avait  plus  de  facilité  à  se  greffer  sur  un  intestin  pré- 
disposé par  la  fièvre  gastro-intestinale. 

Bouchard  a  déjà  remarqué  que  la  dilatation  de  l'estomac  prédis- 
pose à  la  fièvre  typhoïde.  La  malaria,  dans  la  saison  chaude,  peut 
également  être  précédée  de  la  fièvre  gastro-intestinale. 

La  fièvre  typhoïde,  une  fois  déclarée,  se  complique  ordinairement, 
on  peut  dire  toujours,  d'auto-septicémie  intestinale  :  il  est  depuis 
longtemps  classique  d'admettre  l'adjonction  des  microbes  banaux 
intra-intestinaux  au  bacille  typhique,  pour  accentuer  les  symptômes 
de  la  fièvre  typhoïde. 

La  malaria,  dans  les  climats  chauds  et  dans  la  saison  chaude  des 
climats  tempérés,  se  complique  fréquemment  de  septicémie  d'ori- 
gine intra-intestinale,  autrement  dit  de  la  fièvre  gastro-entérique,  et 
c'est  ce  mélange  qui  constitue  une  partie  des  fièvres  rémittentes 
typhoïdes  des  auteurs,  fièvres  proportionnées  de  Torti,  que,  dès  le 
xvn*  siècle,  le  médecin  de  Modène  regardait  comme  un  hybride 
composé  d'un  élément  intermittent,  venu  du  dehors,  et  d'un  élé- 
ment continu,  né  dans  la  masse  du  sang,  à  la  suite  de  son  altération 
par  le  ferment  de  la  fièvre  intermittente. 

Ce  qui  prouve  bien  d'abord  que,  dans  les  cas  dont  il  est  question, 
la  malaria  ne  constitue  pas  toute  la  maladie,  c'est  l'impuissance  de 
la  quinine  à  guérir  le  malade. 

Avec  elle  on  arrivera  bien  à  abaisser  la  température,  à  la  ramener 
môme  au  chiffre  normal,  mais  presque  immédiatement  après  la 
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suppression  du  médicament  spécifique^  le  lendemain  ou  le  surlen- 
demain, la  température  remonte  comme  auparavant. 

Ce  qui  n'arrive  pas  dans  les  formes  de  maladie  pure  où,  quelle 
que  soit  la  gravité  du  mal,  la  quinine  à  elle  seule  amène  laguérison. 
On  voit  en  effet  des  malades  atteints  de  malaria  rémittente,  d'accès 
pernicieux  même,  où  l'administration  réglée  do  doses  suffisantes  de 
quinine  ramène  la  température  du  malade  au  taux  normal,  et  le 
guérit  complètement  sans  adjonction  d'aucune  autre  médication, 
et  cela  dans  un  temps  très  court.  Trois  jours  après  un  accès  perni- 
cieux, un  malade  va  bien. 

L'étude  comparée  de  ces  deux  ordres  de  faits,  malarias  guérissa- 
bles par  la  quiniue  seule,  malarias  non  guérissables  par  la  quinine 
seule,  nous  amène  donc  à  admettre  deux  variétés  de  fièvre  palustre 
rémittente  typhoïde,  Tune  où  l'agent  de  la  malaria  est  seul  en  jeu, 
constituant  toute  la  maladie,  car  la  quinine  suffit  pour  guérir,  l'autre 
que  la  quinine  améliore,  mais  ne  guérit  pas,  qu'elle  peut  môme 
aggraver  dans  quelques  cas  rares,  et  qu'on  ne  parvient  h  guérir 
complètement  qu'en  employant  les  vomitifs  et  les  purgatifs,  et  en 
surveillant  et  réglant  l'alimentation  comme  dans  la  fièvre  typhoïde* 

Ce  qui  est  particulièrement  intéressant  au  point  de  vue  pratique, 
et  ce  qui  rend  le  problème  si  difficile  à  résoudre  au  point  de  vue  théo- 
rique, c'est  que  dans  les  deux  cas  les  symptômes  sont  les  mômes  : 
la  fièvre  est  continue  avec  des  rémissions  quotidiennes,  générale- 
ment matinales,  quelquefois  tantôt  matinales,  tantôt  vespérales,  en 
somme  moins  régulières  que  dans  la  fièvre  typhoïde.  La  stupeur  est 
un  fait  presque  constant;  le  ballonnement  du  ventre  aussi,  tantôt 
avec  de  la  diarrhée,  tantôt  avec  de  la  constipation  ;  la  langue  est  sabur- 
rale,  rouge  sur  les  bords  et,  dans  les  cas  graves,  sèche  et  fendillée. 

Le  ventre  est  sensible  à  la  palpation,  la  rate  est  tantôt  hypertro- 
phiée et  douloureuse  et  tantôt  normale,  les  taches  rosées  sont 
très  rares,  les  épistaxis  également.  Comme  on  le  voit  par  cet  exposé, 
la  ressemblance  avec  la  fièvre  typhoïde  est  loin  d'être  complète,  mais 
il  y  a  des  symptômes  typhoïdes  et  tout  médecin  qui  observerait  ces 
cas  en  dehors  des  pays  à  malaria,  n'hésiterait  pas  à  les  regarder 
comme  des  maladies  très  voisines  de  la  fièvre  typhoïde,  sinon  comme 
des  fièvres  typhoïdes  irrégulières.  En  tout  cas,  il  serait  frappé  d<;  la 
prédominance  des  symptômes  observés  du  côté  du  tube  digestif  et  de 
l'adynamie  générale,  et  tout  au  moins  admettrait-il  qu'il  s'agit  d'une 
maladie  ayant  son  siège  dans  le  tube  digestif.  Ce  sont  des  cas  du  ce 
genre  qui  constituent  la  fièvre  synoque  du  climat  parisien,  la  fièvre 
gastrique  simple  ou  bilieuse  de  Monneret. 

Â  Alger,  qui  est  un  pays  à  malaria,  si  on  voulait  toujours  regarder 
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ces  fièvres  comme  des  synoques  et  se  passer  de  la  quinine  dans  leur 
traitement,  des  mécomptes  graves  mettraient  rapidement  le  médecin 
sur  ses  gardes,  car  en  l'absence  de  la  médication  spécifique,  la  tem- 
pérature s'élèverait  souvent,  et  un  coma  mortel  pourrait  enlever  le 
malade  en  quelques  heures.  Au  contraire,  l'administration  réglée  de 
la  quinine  donne  généralement  une  guérison  rapide. 

Mais  dans  d'autres  cas,  en  apparence  identiques  au  point  de  vue 
des  symptômes,  le  médecin  algérien,  habitué  au  prompt  succès  de  sa 
médication  spécifique,  est  tout  étonné  de  ne  la  voir  réussir  qu'incom- 
plètement. La  température  s'abaisse  pendant  les  trois  ou  quatre  jours 
de  l'administration  de  la  quinine,  mais  les  jours  suivants  la  quinine 
paraît  impuissaute,  la  température  remonte,  les  symptômes  abdomi- 
naux et  nerveux  persistent,  s'aggravent  même,  en  vertu  de  l'action 
irritante  locale  de  la  quinine  à  haute  dose  sur  le  tube  digestif,  et  de 
son  action  toxique  sur  le  système  nerveux  central.  La  diète  pendant 
la  période  fébrile,  et  une  prudence  extrême  à  la  convalescence  dans 
le  retour  à  l'alimentation  normale,  quelques  purgatifs  et  des  bains 
froids  dans  les  cas  à  marche  traînante  guérissent  rapidement  le 
malade. 

Dans  leur  récent  traité  des  maladies  des  pays  chauds,  Kelsch  et 
Kiener  décrivent  ces  fièvres  comme  des  typho-malarienncs,  consti- 
tuées par  l'action  simultanée,  sur  l'organisme,  de  la  malaria  et  de 
la  fièvre  typhoïde. 

Cette  opinion  nous  paraît  trop  exclusive,  et  nous  pensons,  pour 

notre  part,  que  quelques-unes  de  ces  rémittentes  typhoïdes  des  pays 

chauds  ne  sont  ni  des  cas  de  malaria,  ni  des  cas  de  fièvre  typhoïde, 

encore  moins  par  conséquent  des  typho-malariennes ,  mais  des 

hybrides  de  malaria  et  de  septicémie  gastro-intestinale,  ou  même 

de  simples  fièvres  gastro-intestinales,  causées  par  l'action  primitive 

sur  l'intestin  et  secondaire  sur  l'organisme  de  microbes  différents 

du  bacille  d'Eberth,  tout  à  fait  analogues  à  la  synoque  de  Paris,  à  la 

fièvre  gastrique  de  Monneret,  seulement  aggravées  ou  prolongées  par 

la  température  plus  élevée  du  climat  algérien.  Et  c'est  à  cause  de 

cette  influence  de  la  température  chaude  sur  leur  fréquence  et  leur 

gravité  qu'elles  méritent  le  nom  de  climatiques.  Que  ce  soit  l'action 

de  la  chaleur  sur  l'organisme  qui  l'affaiblisse  et  le  prédispose  à  son 

invasion  par  des  agents  infectieux  intra-intestinaux,  que  la  chaleur 

ait  plutôt  pour  effet  d'augmenter  la  vitalité  de  ces  microbes,  ou  qu'il 

y  ait  addition  de  ces  deux  influences,  peu  importe  l'explication;  il 

reste  toujours  le  fait  brut  que  la  saison  chaude  des  climats  tempérés, 

que  les  climats  chauds  favorisent  l'éclosion  de  ces  fièvres,  et  c'est  ce 

qu'exprime  l'épithète  de  climatique  appliquée  à  cette  catégorie  de 

fièvres . 


RECUEIL  DE  FAITS 


SUR  UN  CAS  D'ÉRYTHROMÉLALGIE 

OU  NÉVROSE  CONGESTIVE  DES  EXTRÉMITÉS 

PAR  MM. 
AUCHÉ,  et  LESPINASSE, 

Médecin  des  hôpitaux.  Interne  des  hôpitaux. 


Les  auteurs  qui  ont  dirigé  leurs  études  sur  la  pathologie  des  vaso- 
moteurs  ont  opposé,  à  l'asphyxie  locale  des  extrémités,  une  affection 
nouvelle,  qu'on  désigne  sous  le  nom  d'érythromélalgie. 

Signalée  par  Duchenne  (de  Boulogne)  et  par  Sigerson,  elle  a  été  assez 
bien  décrite  en  1875,  par  Vulpian,  dans  ses  leçons  sur  l'appareil  vaso- 
moteur. 

En  1878,  dans  un  mémoire  contenant  six  cas  personnels,  Weir  Mitchell 
décrivait  l'affection  dans  tous  ses  détails. 

Après  Sturge  et  Straus,  Lannois,  dans  sa  thèse  inaugurale,  en  donne 
une  très  bonne  et  très  complète  description. 

Lo  5  janvier  1889,  J.-E.  Morgan  publio  dans  the  Lancet  quelques 
observations  d'érythromélalgie,  et  les  fait  suivre  de  réflexions  sur  la  thé- 
rapeutique instituéo  dans  ces  circonstances. 

Comme  son  nom  l'indique,  l'érythromélalgie  est  une  affection  caracté- 
risée surtout  par  la  congestion  douloureuse  des  membres.  Son  Fiège  est 
assez  variable  ;  tantôt  les  orteils  seuls  sont  en  cause;  tantôt  la  jambe  et 
la  cuisse  sont  envahies  parla  douleur;  tantôt,  mais  beaucoup  plus  rare- 
ment, les  quatre  extrémités  sont  intéressées. 

Le  cas  qu'il  nous  a  été  donné  d'observer  est  un  remarquable  exemple  de 
névrose  congestive  se  manifestant  aux  extrémités  supétieures  et  infé- 
rieures, quoique  à  un  degré  différent. 

•  Ods.  —  R...  Pierre,  cultivateur,  âgé  de  trente  ans,  né  à  Saint- Médard- 
en-Jalles  (Gironde),  entre  à  l'hôpital  Saint- André,  le  13  mars  1889,  et  est 
placé  salle  15  (service  de  M.  le  professeur  Picot,  suppléé  par  M.  le  pro- 
fesseur agrégé  Dubreuil). 
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Antécédents  héréditaires.  —  Père  de  caractère  irascible,  —  ayant  souf- 
fert pendant  longtemps  de  névralgie  trifaciale  très  rebelle.  Pas  d'acci- 
dents alcooliques.  Mort  à  cinquante-cinq  ans  ;  pas  de  détails  sur  la  cause 
de  la  mort. 

Mère  âgée  de  quarante-deux  ans,  bien  portante.  N'a  eu  ni  maladies 
graves,  ni  accidents  nerveux  d'aucune  sorte. 

Un  frère  et  deux  sœurs  en  très  bonne  santé.  N'ont  jamais  été  malades; 
n'ont  jamais  eu  aucune  manifestation  nerveuse. 

Antécédents  personnels.—  R...,  doué  d'une  constitution  très  vigou- 
reuse, n'a  jamais  été  sérieusement  malade. 

Bon  enfance  a  été  exempte  de  toute  espèce  d'affections,  même  de  fièvres 
éruptives.  —  Mais,  dès  son  jeune  âge,  il  présente  une  certaine  tendance 
aux  manifestations  nerveuses  :  il  a  un  caractère  profondément  mélanco- 
lique ;  il  se  tient  un  peu  à  l'écart,  et  ne  prend  pas  souvent  part  aux  amu- 
sements de  ses  camarades.  —  Il  n'est  d  ailleurs  pas  brutal,  et  a  toujours 
vécu  en  très  bonne  intelligence  avec  ceux  qui  l'ont  approché.  N'a  jamais 
fait  d'excès  ni  d'alcool,  ni  de  tabac.  —  Pas  le  moindre  accident  vénérien  : 
ni  blennorrhagie,  ni  syphilis.  —  Pas  d'autres  maladies. 

Il  exerce  jusqu'à  l'âge  de  vingt- trois  ans  la  profession  de  cultivateur. 
—  Il  y  a  sept  ans,  il  se  livre  au  métier  pénible  de  lessiveur.  Dans  l'exer- 
cice de  cette  nouvelle  profession,  il  est  obligé  de  rester  longtemps  debout 
en  face  d'un  fourneau  fortement  chauffé.  Par  intervalles,  il  s'éloigne  un 
peu  et  va  plonger  ses  mains  dans  l'eau  froide,  se  soumettant  ainsi  à  des 
transitions  très  brusques  de  température. 

Cet  homme,  primitivement  très  fort,  voit  peu  à  peu  ses  forces  s'affaiblir. 
En  même  temps,  il  commence  à  éprouver  vers  les  extrémités  une  sensa- 
tion anormale  de  chaleur.  Cette  sensation  n'est  pas  constante  ;  elle  appa- 
raît à  divers  moments  de*  la  journée,  mais  s'accuse  surtout  le  soir  au  lit. 

Il  y  a  quinze  mois,  panaris  au  pouce  droit,  incisions  multiples;  — 
issue  de  fragments  osseux .  Dès  ce  moment,  les  douleurs  s'exagèrent  dans 
la  main  et  l'avant-bras  droits. 

Après  avoir  essayé  plusieurs  traitements,  R...,  voyant  que  son  état  ne 
s'améliore  pas,  se  décide  enfin  à  entrer  à  l'hôpital. 

État  actuel.  —  Membre  supérieur  droit.  —  Ne  présente  aucune  modi- 
fication notable  ni  dans  son  volume,  ni  dans  sa  forme.  —  Les  muscles  du 
bras  et  de  l'avant-bras  ne  sont  pas  sensiblement  atrophiés.  Le  biceps  est 
cependant  un  peu  mou  et  flasque. 

Au  niveau  de  la  main,  il  est  facile  de  constater  que  le  pouce  est  déformé, 
raccourci  par  élimination  de  certaines  portions  osseuses,  et  qu'il  porte 
les  traces  de  plusieurs,  incisions.  Il  est  très  atrophié,  ainsi  que  la  masse 
musculaire  de  l'éminence  thénar. 

Tous  les  mouvements  sont  possibles  et  s'exécutent  facilement;  mais  la 
force  est  considérablement  diminuée,  puisque  R. ..  pousse  à  peine  l'ai- 
guille du  dynamomètre  jusqu'au  n°  12. 

A  l'état  ordinaire,  ou  plutôt  à  l'état  normal,  les  téguments  de  la  partie 
inférieure  de  l'avant-bras,  et  surtout  ceux  de  la  main,  sont  rosés,  mais 
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certainement  plus  pâles  que  chez  un  individu  sain,  un  peu  plus  pâles 
mémo  que  du  côté  opposé.  Dans  cet  état,  le  malade  n'éprouve  aucune 
sensation  douloureuso  soit  de  froid,  soit  de  chaleur.  Cependant  il  existe 
une  véritable  hypothermie,  qu'on  peut  apprécier  par  la  simple  application 
de  la  main  sur  celle  du  malade,  mais  dont  on  se  rend  beaucoup  plus 
facilement  compte  par  remploi  du  thermomètre  à  température  locale.  Ce 
dernier  monte  à  28°,  tandis  qu'à  gauche  il  n'a  jamais  atteint  moins  de 
?9°,5. 

Sous  l'influence  de  la  position  déclive  des  membres,  ou  bien  sous  l'in- 
fluence de  l'application  d'un  corps  chaud  à  la  surface  des  téguments,  on 
voit  bientôt  à  la  phase  précédente  succéder  une  phase  congestive  des  plus 
nettes.  La  peau  devient  progressivement  rouge,  rouge  foncé,  parfois 
même  d'un  rouge  vineux.  Le  réseau  veineux  superficiel  lui-même  se 
dessine  plus  nettement  :  il  devient  turgescent  comme  le  réseau  capillaire. 
Dans  cet  état,  le  malade  éprouve  une  sensation  de  brûlure  considérable, 
parfois  atroce.  Et  de  fait  il  existe  une  véritable  hyperthermie,  ainsi  que 
nous  l'indique  le  thermomètre  : 

23  mars.  —  Phase  non  congestive,  28°,  1;  phase  congestive,  32°,  2. 

24  mars.  —  Phase  intermédiaire  à  la  congestion  complète  et  à  la  non- 
congestion,  29°;  phase  véritablement  congestive,  32°. 

2o  mars,  —  Phase  non  congestive,  28°;  phase  congestive,  32°,  1. 

Le  passage  de  la  phase  non  congestive  à  la  phase  congestive  ne  se  fait 
pas  brusquement.  Au  début,  c'est  une  simple  rougeur  accompagnée  d'une 
sensation  de  chaleur  plus  ou  moins  forte.  Plus  tard,  la  rougeur  augmente, 
devient  violacée  et  le  malade,  au  lieu  d'une  simple  sensation  de  chaleur, 
éprouve  une  violente  sensation  de  brûlure.  Quand  la  congestion  disparaît, 
la  coloration  de  la  p'eau  et  les  phénomènes  douloureux  suivent  la  marche 
inverse. 

Ces  crises  congestives  et  douloureuses  durent  aussi  longtemps  que  le 
veut  le  malade;  car  il  a  en  sa  possession  le  moyen  de  les  faire  cesser,  soit 
en  portant  la  main  au-dessus  de  la  tête,  soit  en  la  plongeant  dans  do 
l'eau  très  froide.  Il  suffit,  par  conséquent,  que  la  main  soit  soustraite  à 
l'action  de  la  pesanteur  pour  que  la  congestion  ne  se  produise  pas,  ou 
pour  qu'elle  cesse  si  elle  existe  déjà.  Aussi  voit-on  notre  malade  se  pro- 
mener presque  toujours  la  main  fortement  élevée,  appuyée  sur  la  partie 
antérieure  de  la  poitrine,  ou  appliquée  sur  la  tète. 

La  chaleur  (par  exemple,  l'application  de  cataplasmes  tièdes,  ou  bien 
l'exposition  de  la  main  aux  rayons  du  feu),  loin  de  calmer  la  congestion 
et  la  douleur,  ne  fait  que  les  exagérer.  Aussi  R...  dort-il  toujours  la 
main  hors  des  draps,  et  a-t-il  soin  de  ne  jamais  l'approcher  du  feu,  ou  de 
l'exposer  aux  rayons  du  soleil. 

En  faisant  disparaître  la  douleur  et  la  congestion,  l'application  du  froid 
supprime  aussi,  comme  on  devait  s'y  attendre,  l'excès  de  température. 
Si,  comme  nous  l'avons  observé  le  27  mars,  le  malade  plonge  dans  l'eau 
froide  sa  main  congestionnée,  on  remarque  qu'au  bout  d'une  demi-heure 
le  thermomètre  ne  marque  plus  que  16°,2  au  lieu  de  32°,  comme  au  début. 
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Par  contre,  cette  pratique  ne  modifie  en  rien  la  température  do  la  main 
gauche.  Les  deux  mains  étant  congestionnées  avant  l'expérience,  la 
température  étant  de  32°,  1  à  droite  et  de  3l°,2  à  gauche,  on  plonge  la 
main  droite  seule  dans  l'eau  froide.  Au  bout  d'une  demi-heure,  le  ther- 
momètre descend  jusqu'à  16°,5  de  ce  côté;  mais  il  reste  s  ta  donnai  re  à 
31°,2  dans  la  main  gauche. 

En  dehors  de  ces  manifestations  douloureuses  la  sensibilité  du  membre 
supérieur  est  à  peu  près  normale.  Un  peu  d'hyperesthésie  cependant 
pendant  la  phase  congestive  :  les  moindres  attouchements  sont  vivement 
perçus  et  même  un  peu  douloureux  ;  la  piqûre,  même  très  légère,  est  très 
désagréablement  sentie.  Quant  à  la  sensibilité  thermique,  elle  est  très 
exagérée  même  en  dehors  des  poussées  de  congestion. 

Membre  supérieur  gauche.  —  Pas  d'atrophie  musculaire  soit  au  bras, 
soit  à  l 'avant-bras,  soit  à  la  main. 

Tous  les  mouvements  sont  possibles  et  s'exécutent  même  beaucoup  plus 
facilement  et  avec  plus  de  force  qu'à  droite. 

Force  dynamométrique,  30  k.  au  lieu  de  12  k.  à  droite. 

Les  phénomènes  congestifs  et  douloureux  s'observent  aussi  de  ce  côté; 
mais  ils  sont  moins  prononcés  qu'à  droite.  La  main  gauche  n'est  pas 
relevée  sur  la  poitrine  ou  sur  la  tête  comme  celle  du  côté  opposé;  pen- 
dant la  nuit  elle  peut  rester  assez  longtemps  sous  les  couvertures  sans  se 
congestionner.  Cette  différence  n'a  pas  toujours  existé;  elle  date  du  jour 
où  R...  a  eu  son  panaris.  Dès  cette  époque,  les  accidents  se  sont 
accentués  à  droite  et  depuis  ont  conservé  une  intensité  beaucoup  plus 
grande. 

Réactions  électriques.  —  Sont  normales  à  droite  comme  à  gauche, 
sauf  au  niveau  des  muscles  du  pouce  et  de  Téminènce  thénar  du  côté 
droit,  où  les  contractions  faradiques  sont  notablement  affaiblies. 

Membres  inférieurs.  —  Système  musculaire  parfaitement  développé. 

Pas  de  troubles  de  motilité. 

Réflexe  rotulien  normal  des  deux  côtés. 

Au  niveau  des  deux  pieds,  mêmes  troubles  congestifs  et  douloureux 
qu'aux  mains,  mais  d»>  moindre  intensité.  Us  sont  provoqués  par  la 
marche  et  plus  particulièrement  encore  par  la  course.  Aussi  la  marche 
est-elle  très  pénible  et  ne  peut-elle  être  longtemps  prolongée.  En  dehors 
de  ces  sensations  douloureuses,  elle  est  d'ailleurs  parfaitement  assurée, 
non  vacillante,  nullement  troublée  par  l'occlusion  des  yeux. 

Les  mêmes  phénomènes  se  produisent  sous  l'influence  de  la  chaleur; 
R...  ne  peut  pas  tolérer  les  chaussettes  de  laine,  et  n'approche  jamais  les 
pieds  du  feu.  Sous  l'action  de  ces  différentes  causes,  apparaissent, 
comme  aux  mains,  des  sensations  de  chaleur,  puis  de  brûlure,  de  la 
rougeur  plus  ou  moins  intense,  et  enfin  une  augmentation  assez  consi- 
dérable de  la  température  locale. 

24  mars.  —  Pied  gauche,  phase  non  congestive,  28°,5;  phase  conges- 
tive, 31°,1.  —  Pied  droit,  phase  non  congestive,  29°;  phase  congestive,  32°. 

Sensibilité.  —  Un  peu  d'hyperesthésie  au  niveau  des  pieds  comme  au 
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niveau  des  mains.  Elle  est  surtout  accusée  pendant  la  phase  congestive, 
et  pour  les  impressions  thermiques. 

Face  et  tronc.  —  En  même  temps  que  se  manifestent  les  troubles  vaso- 
moteurs  des  pieds  et  des  mains,  on  note  une  congestion  très  vive  de  la 
face  et  des  yeux. 

La  coloration  des  téguments  du  tronc  se  modifie  peu. 

Par  contre  il  est  facile  de  produire  la  raie  méningitique. 

La  sensibilité  est  normale  à  la  face  comme  au  tronc. 

Réflexes  de  Hosenbach,  épigastrique,  etc.,  normaux. 

Organes  génitaux.  —  Gonflement  assez  accusé  des  testicules  au 
moment  des  phases  congestives.  —  En  même  temps  sensation  très  dou- 
loureuse à  la  moindre  pression  des  testicules. 

Erections  très  pénibles  aux  mêmes  moments. 

Désirs  vénériens  ne  sont  cependant  pas  exagérés. 

Appareil  digestif.  —  Langue  généralement  blanche;  — dents  bonnes, 
non  crénelées. 

Peu  d'appétit.  —  Après  l'ingestion  des  aliments,  un  peu  de  pesanteur 
au  creux  épigastrique  ;  quelques  renvois.  —  Parfois  sensation  de  cons- 
triction  à  la  gorge,  mais  jamais  le  phénomène  de  la  boule  hystérique. 

Réflexe  pharyngien  normal. 

Pas  de  dilatation  de  l'estomac. 

Constipation  habituelle;  assez  souvent  sensation  de  brûlure  au  niveau 
du  rectum.. 

Appareil  respiratoire.  —  Dans  l'intervalle  des  phases  congestives,  res- 
piration normale  :  20  inspirations  par  minute.  —  Pendant  la  phase  con- 
gestive :  25  inspirations. 

De  loin  en  loin,  petite  toux  sèche,  un  peu  stridente,  légèrement  ana- 
logue à  la  toux  hystérique. 

L'examen  laryngoscopique  fait  par  M.  le  docteur  Gurément  a  permis  de 
constater  un  peu  de  parésio  de  la  corde  vocale  gauche. 

Rien  d'anormal  soit  à  la  percussion,  soit  à  l'auscultation  des  poumons. 

Appareil  circulatoire.  —  R  en  d'arnormal  dans  l'intervalle  des  accès 
de  congestion.  Pendant  la  phase  congestive,  R...  éprouve  de  véritables 
accès  de  palpitations.  —  En  même  temps  augmentation  considérable  du 
nombre  des  pulsations  cardiaques  : 

Phase  non  congestive,  78  pulsations;  phase  congestive,  112  pulsations. 

Pas  d'athérome  artériel. 

La  température  générale  est  normale  même  pendant  le  stade  congestif  : 

30  mars.  —  Température  axillaire,  37°,5;  alors  que  la  température  de 
la  main  droite  est  de  32°,8. 

Par  contre,  chez  notre  malade,  le 3  réactions  caloriques  sont  fortement 
exagérées. 

Au  lit,  R...  est  mal  à  l'aise  et  supporte  difficilement  Jes  couvertures.  — 
L'hiver,  le  froid  est  parfaitement  supporté;  les  phénomènes  congestifs 
et  douloureux  diminuent.  L'été,  le  malaise  et  les  douleurs  réapparaissent  : 
le  malade  fuit  le  soleil,  comme  il  fuit  le  feu  pendant  l'hiver. 
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Appareil  ur inaire.  —  Urines  de  quantité  normale;  un  peu  foncées  en 
couleur.  Ni  sucre,  ni  albumine. 

Pas  d'augmentation  de  fréquence  des  mictions. 

Système  nerveux  central.  —  R...  n'éprouve  vers  ses  centres  nerveux 
rien  d'analogue  aux  poussées  congestives  qui  se  font  vers  ses  extrémités  : 
pas  de  céphalalgie,  —  pas  de  vertiges,  —  pas  de  convulsions,  —  pas  de 
paralysie. 

Intelligence  ordinaire;  —  mémoire  bien  conservée;  —  caractère  triste, 
mélancolique. 

Organes  des  sens.  —  Vue  bonne;  —  mais  la  lecture  fatigue  assez  vite 
notre  malade. 

Pupilles  normales;  réagissent  parfaitement  à  la  lumière  et  à  l'accom- 
modation. 

Très  léger  rétrécissement  du  champ  visuel  des  deux  côtés. 

Pas  d'achromatopsie. 

Pas  de  lésions  du  fond  de  l'œil. 

Ouïe.  —  Normale;  —  pendant  les  phases  congestives,  bourdonnements 
et  sifflements  d'oreille. 

Goût  et  odorat.  —  Normaux. 

Nous  basant  sur  l'existence 'de  ces  symptômes,  nous  ne  pouvions  évi- 
demment penser  qu'à  l'érythromélalgie.  Ce  qui  frappe  le  plus,  en  effet, 
dans  notre  observation,  ce  sont  les  phénomènes  congestifs  qui  se  passent 
au  niveau  des  extrémités,  et  que  caractérisent  trois  symptômes  princi- 
paux :  rougeur,  chaleur  et  douleur. 

Le  contraste  est  donc  frappant  avec  l'asphyxie  locale  des  extrémités,  où 
les  accès  se  produisent  le  plus  souvent  sous  l'influence  du  froid  et  où  la 
température  est  toujours  abaissée  au-dessous  de  la  normale. 

Traitement.  —  Guidés  par  ce  fait  que  le  malade  voit  disparaître  sa 
congestion  et  ses  douleurs  sous  l'influence  du  froid,  nous  conseillons  les 
douches  froides. 

Après  la  première  séance,  amélioration  momentanée;  mais  pendant  la 
nuit,  sous  l'influence  de  la  chaleur  du  lit,  les  symptômes  douloureux 
réapparaissent  avec  leur  intensité  première. 

Pendant  les  quatre  ou  cinq  jours  suivants,  la  douche  produit  une 
légère  atténuation  des  symptômes  pendant  tla  journée  ;  mais  peu  à  peu, 
l'accoutumance  s'établissant,  le  malade  ne  retire  plus  aucun  bien-être  de 
ce  mode  de  traitement. 

Nous  avons  alors  recours  à  la  faradisationdes  extrémités,  si  vivement  pré- 
conisée par  Duchenne.  Nous  sommes  obligés  de  reconnaître,  qu'au  dire  même 
du  malade,  l'électrisation  ne  fait  qu'accroître  la  congestion  et  la  douleur. 

L'emploi  de  l'opium  ne  nous  donne  pas  de  meilleurs  résultats. 

Le  30  avril,  R...  quitte  l'hôpital  sans  que  les  troubles  observés  chez 
lui  aient  été  amendés  en  aucune  façon.  C'est  là  malheureusement  le 
résultat  presque  constant  de  la  thérapeutique  appliquée  au  traitement  de 
l'érythromélalgie.  Quelques  succès  ont  pourtant  été  enregistrés,  surtout 
à  l'actif  de  la  faradisation.  v 
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En  1859,  Grenier  observa  dans  ce  même  hôpital  un  malade  présentant 
la  douleur,  la  congestion,  l'élévation  de  température,  habituelles  en  pareil 
cas,  mais  s'en  distinguant  par  le  gonflement  persistant  et  l'épaississe- 
ment  du  tissu  cellulaire  sous-cutané.  Le  malade  guérit  complètement 
t  sous  l'influence  de  la  faradisation  pratiquée  pendant  un  mois  avec  l'ap- 
pareil de  Duchenne  (de  Boulogne)  ». 

L'observation  de  Sigerson,  publiée  en  1874  dans  le  Progrès  médical, 
plaide  encore  on  faveur  do  ce  mode  do  traitement. 

Mais,  à  côté  de  ces  deux  guérisons,  que  de  cas  où  tous  les  moyens  sont 
restés  impuissants!  Que  d'érythromélalgiques  dont  on  pourrait  dire  ce 
que  Graves  disait  de  son  malade  :  c  Bien  que  tous  les  remèdes  de  la 
pharmacopée  eussent  été  employés,  il  n'y  en  eut  aucun  qui  eût  le  moindre 
effet.  Son  état  s'améliora  graduellement,  en  dépit,  pourrait-on  dire,  de  la 
médecine.  » 
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Anatomie  pathologique. 

Des  polynévrites  en  général  et  des  paralysies  et  atrophies 
saturnines  en  particulier  (étude  clinique  et  anatomo-pathologique), 
par  Mme  le  co-Dr  Dejerine-Klumpke,  ancien  interne  des  hôpitaux  de 
Paris,  lauréat  de  l' Académie  de  médecine  (prix  Godard,  1886),  vol.  de 
295  pages  avec  figures  dans  le  texte.  Félix  Alcan,  éditeur,  108,  boulevard 
Saint-Germain,  1889. 

L'étude  des  polynévrites  ou  névrites  multiples  remonte  à  peine  à 
ces  dix  dernières  années.  Les  travaux  si  remarquables  de  Duménil 
(1864  et  1866)  sur  la  névrite  passèrent  en  effet  presque  inaperçus, 
devant  l'extension,  de  jour  en  jour  plus  grande,  donnée  à  la  théorie  du 
rôle  trophique  des  cellules  multipolaires  des  cornes  antérieures . 
Aujourd'hui  le  cercle  de  nos  connaissances  s'est  considérablement 
élargi ,  et  l'individualité ,  l'autonomie  du  sytème  nerveux  périphé- 
rique a  définitivement  acquis  droit  de  cité  dans  la  science.  Nous 
avons  appris  à  connaître  toute  une  série  de  formes  pathologiques,  à 
modalités  cliniques  variables,  à  étiologie  multiple,  relevant  toutes  d'une 
névrite  périphérique,  avec  intégrité  complète  de  la  colonne  grise  anté- 
rieure. L'observation  a  montré,  en  outre,  que  certaines  paralysies  revê- 
tant la  symptomatologie  clinique,  soit  de  la  paralysie  générale  spéciale 
antérieure  subaiguë  de  Duchenne  (de  Boulogne),  soit  de  la  paralysie 
ascendante  aiguë  de  Landry,  que  certaines  des  paralysies  survenant, 
soit  au  cours,  soit  dans  la  convalescence  des  maladies  aiguës,  que  les 
paralysies  toxiques,  telles  que  les  paralysies  saturnines,  alcooliques, 
arsenicales,  etc.,  etc.,  relevaient  toutes  d'une  même  lésion  commune,  à 
savoir  d'une  altération  considérable  des  nerfs  périphériques  avec  inté- 
grité absolue,  dans  l'immense  majorité  des  cas,  de  Taxe  gris  cérébro- 
spinal.  Cette  altération  des  nerfs  périphériques,  qui  consiste  le  plus 
souvent  en  une  névrite  parenchymateuse,  plus  rarement  interstitielle, 
est  toujours  d'autant  plus  accusée  que  l'on  examine  des  rameaux  ner- 
veux plus  éloignés  de  la  racine  du  membre.  Elle  se  développe  sous 
l'influence  de  causes  multiples  et  variées,  qui  peuvent  être  ramenées, 
en  somme,  d'après  l'auteur,  à  deux  grandes  catégories  :  les  polyné- 
vrites d'origine  infectieuse  et  les  polynévrites  d'origine  toxique. 

La  symptomatologie  de  la  polynévrite  est  extrêmement  variable  sui- 
vant les  cas.  Elle  dépend,  en  effet,  non  seulement  de  l'extension  et  de 
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la  gravité  de  la  lésion  [nerveuse  périphérique,  mais  encore  de  son 
siège,  de  sa  localisation,  et  de  la  fonction  des  nerfs  (sensitifs,  moteurs, 
mixtes  ou  trophiques)  qu'elle  affecte. 

Localisée,  elle  peut  n'intéresser  qu'un  membre  ou  un  segment  de 
membre,  un  ou  plusieurs  nerfs  périphériques,  ou  encore,  un  groupe 
musculaire  indépendamment  de  son  innervation  périphérique. 

Généralisée,  la  polynévrite  peut  affecter  une  marche  aiguë,  évoluer 
avec  le  complexus  symptomatique  fébrile  d'une  maladie  infectieuse 
aiguë.  Ailleurs,  la  marche  est  plus  lente,  et  le  tableau  clinique  reproduit 
celui  de  la  poliomyélite  antérieure  aiguë  ou  celui  de  la  paralysie  géné- 
rale spéciale  antérieure  subaiguë  de  Duchenne. 

Suivant  la  prédominance  de  la  lésion  sur  les  nerfs  sensitifs  ou  sur  les 
nerfs  moteurs,  on  se  trouvera  en  présence,  soit  des  formes  mixtes,  soit 
des  formes  surtout  sensitive,  telles  que  le  nervo-tabes  périphérique, 
soit  des  formes  surtout  motrices  revêtant,  suivant  la  rapidité  de  leur 
évolution,  les  allures  de  la  paralysie  ascendante  aiguë  de  Landry,  ou 
de  la  paralysie  générale  spéciale  antérieure  subaiguë  de  Duchenne. 
Ces  deux  affections  ne  sont,  du  reste,  d'après  l'auteur,  dans  l'immense 
majorité  des  cas,  que  des  modalités  cliniques  de  la  polynévrite.  Dans 
les  formes  généralisées,  la  névrite  peut  intéresser  non  seulement  tout 
le  système  nerveux  périphérique,  se  traduisant  cliniquement  par  une 
impotence  plus  ou  moins  complète  des  quatre  membres  et  s'accompa- 
gnant  de  phénomènes  douloureux  plus  ou  moins  accentués  ;  elle  peut 
encore  s'étendre  aux  nerfs  crâniens,  et  donner  lieu  à  une  paralysie 
du  facial,  de  l'hypoglosse,  des  nerfs  moteurs  de  l'œil,  à  un  faux  aspect 
de  paralysie  labio-glosso-laryngée  (obs.  I),  ou  encore  à  une  paralysie  des 
nerfs  vagues,  etc. 

Le  diagnostic  des  formes  généralisées  de  la  polynévrite  doit  être  fait 
avec  la  paralysie  ascendante  aiguë  de  Landry,  la  paralysie  générale 
spinale  antérieure  subaiguë  de  Duchenne,  la  myélite  aiguë  diffuse  et 
parfois  le  tabès  dorsal.  Les  deux  premières  affections  doivent  aujour- 
d'hui être  rayées,  d'après  Mme  Dejerine-Klumpke,  du  cadre  des  entités 
morbides  et  être  considérées  à  l'avenir  comme  des  modalités  cliniques 
de  la  polynévrite.  Le  diagnostic  d'avec  la  myélite  centrale  diffuse  est 
souvent  extrêmement  difficile.  Il  est  possible  lorsque  les  muscles  de 
la  face  participent  à  la  paralysie.  Dans  ces  conditions,  on  peut  conclure 
à  l'existence  d'une  névrite  multiple,  car,  dans  la  myélite  aiguë,  la  mort 
arrive  avant  que  la  lésion  atteigne  le  noyau  du  facial.  Dans  tous  les 
autres  cas,  l'analyse  des  symptômes  de  la  myélite  aiguë  devra  être 
faite  à  l'avenir  avec  soin,  afin  de  chercher  à  déterminer  des  éléments 
de  diagnostic  différentiel. 

L'étude  clinique  des  polynévrites  généralisées  comprend  toute  la 
première  partie  de  la  thèse  de  Mme  Dejerine-Klumpke. 

Dans  la  deuxième  partie  de  sa  thèse,  l'auteur  aborde  l'étude  des 
paralysies  et  atrophies  saturnines.  Après  un  rapide  exposé  historique 
et  étiologique,  elle  fait  l'étude  clinique  des  différentes  formes,  tant 
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localisées  que  généralisées,  de  la  paralysie  saturnine.  Passant  rapide- 
ment sur  les  formes  généralisées  à  évolution  rapide,  lente  ou  fébrile, 
sur  les  paralysies  laryngées  saturnines  et  sur  la  'forme  classique, 
vulgaire  de  la  paralysie  saturnine,  elle  étudie  plus  particulièrement  le 
type  supérieur  ou  brachial,  intéressant  les  muscles  deltoïde,  biceps, 
brachial  antérieur  et  leur  supination,  le  type  Aran-Duchenne  localisé 
aux  petits  muscles  de  la  main,  les  types  des  membres  inférieurs 
caractérisés  généralement  par  une  paralysie  des  péroniers  et  des 
extenseurs  des  orteils  avec  intégrité  du  jambier  antérieur,  ce  dernier 
muscle  jouant  à  la  jambe  le  rôle  du  long  supinateur  à  Pavant-bras. 

Ce  chapitre  est  précédé  d'une  introduction  dans  laquelle  l'auteur 
cherche  à  montrer  les  points  de  contact  nombreux  qui  existent  entre 
les  paralysies  saturnines  et  les  polynévrites. 

Dans  le  chapitre  intitulé  :  Séméiologie  et  valeur  diagnostique  des 
localisations  musculaires  saturnines.  Fauteur  démontre,  en  se  basant 
sur  58  observations,  dont  21  personnelles  ou  inédites,  que  les  diffé- 
rentes localisations  de  la  paralysie  saturnine,  y  compris  la  paralysie 
des  extenseurs  des  doigts  et  du  poignet,  n'appartiennent  pas  en  propre 
à  la  paralysie  saturnine.  Ces  mêmes  localisations  peuvent  en  effet  se 
rencontrer  avec  une  fréquence  plus  ou  moins  grande,  dans  un  certain 
nombre  d'affections  médullaires,  périphériques  ou  myopatliiques . 
Dans  les  affections  nerveuses  périphériques,  la  même  localisation  peut 
s'observer  dans  des  affections  de  causes  diverses  :  traumatiques,  infec- 
tieuses ou  toxiques. 

Dans  ce  chapitre,  l'auteur  rapporte  de  nombreux  exemples  de  formes 
localisées  de  polynévrite,  entre  autres  : 

Des  paralysies  des  nerfs  cubital,  radial,  sciatique  poplité  externe,  etc., 
survenant  dans  le  cours  de  la  convalescence  de  la  fièvre  typhoïde,  du 
rhumatisme,  de  la  tuberculose,  de  la  syphilis  ou  de  la  goutte  ; 

Des  formes  cliniques  à  type  antibrachial,  scapulo-huméral,  péronier 
ou  Aran-Duchenne,  relevant  de  névrites  infectieuses,  toxiques  ou  trau- 
matiques ; 

Enfin  deux  exemples,  dont  l'un  personnel,  de  ces  formes  rares  et 
encore  peu  connues  de  polynévrite  à  début  apoplectique. 

La  troisième  partie  de  ce  mémoire  est  consacrée  à  l'étude  anatomo- 
pathologique  et  pathogénique  des  polynévrites  et  des  paralysies  satur- 
mines.  Mme  Dejerine-Klumpke  y  rapporte  l'autopsie  d'un  saturnin  ayant 
présenté,  à  la  fois,  le  type  antibrachial  et  le  type  Aran-Duchenne.  Dans  ce 
cas,  des  coupes  microscopiques  en  série  ont  été  faites  sur  toute  la  longueur 
de  toutes  les  branches  terminales  du  plexus  brachial  et  sur  le  plexus 
lui-même,  de  centimètre  en  centimètre,  depuis  l'articulation  du  poignet 
jusqu'aux  racines  médullaires.  Le  résultat  de  l'examen  de  ces  coupes 
a  permis  à  l'auteur  de  reporter  sur  un  schéma  l'étendue  et  l'intensité 
des  lésions  et  de  démontrer,  une  fois  de  plus,  en  présence  de  l'intégrité 
complète  de  la  moelle,  la  nature  périphérique  de  la  paralysie  saturnine. 
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Allgemeine  Pathologie.  (Allgemeine  path.  Morphologie),  par  le 
prof.  Edwin  Klebs.  Iéna,  Gustave  Fischer,  1889. 

Nos  lecteurs  n'ont  peut-être  pas  oublié  que  nous  avons  analysé  assez 
longuement  la  première  partie  de  la  Pathologie  générale  de  M.  Klebs, 
qui  était  consacrée  à  l'étiologie  (Revue  demèd.,  1887,  p.  698).  Le  présent 
volume,  gros  de  830  pages,  est  la  2e  partie  de  cette  même  pathologie,  et 
traite  de  la  morphologie  pathologique.  Voici  les  titres  des  principaux 
chapitres  : 

Nécrose,  dégénération  et  infiltration  graisseuses,  dégénération  gly- 
cogénique,  dégénération  albumineuse  (colloïde,  muqueuse,  hyaline), 
dégénération  amyloide,  dégénération  pigmentaire,  kinoses,  atrophie, 
inflammation,  régénération,  hypertrophie,  hyperplasie,  néoplasie,  néo 
plasie,  tubercules,  lupus,  lèpre  et  fibrome,  endothéliome,  angiome, 
lymphome,  etc. 

Un  tel  ouvrage  n'est  pas  susceptible  d'analyse.  Nous  dirons  donc 
seulement  que  le  texte  est  tel  qu'on  pouvait  l'attendre  d'un  anatomo- 
pathologiste  aussi  consommé  que  M.  Klebs  et  aussi  porté  à  s'engager 
dans  les  voies  nouvelles.  Sous  ce  rapport,  nous  avons  à  noter  l'accueil 
qu'il  a  fait  aux  travaux  de  Flemming  sur  la  karyomitose,  de  Metschnikoff 
sur  le  phagocytisme,  etc.,  etc. 

L'exécution  matérielle  des  planches  et  figures  sera  une  des  attractions 
de  cet  ouvrage.  Les  planches  en  couleur,  au  nombre  de  47,  et  les 
figures  également  en  couleur  dans  le  texte,  au  nombre  de  79,  sont  des 
chefs-d'œuvre  artistiques.  A  notre  connaissance,  on  n'a  pas  encore  fait 
mieux;  les  figures  et  les  planches  sont  toutes  originales;  ajoutons 
enfin  qu'une  bibliographie  fort  complète  des  travaux  des  dernières 
années  termine  chaque  chapitre. 

En  somme,  cet  ouvrage  est  un  bon  et  beau  livre  d'étude. 


Traité  d'anatomie  pathologique,  par  Lancereaux,  t.  III,  2°  partie. 
Lecrosnier  et  Babé,  1889  '• 

Ce  fascicule,  qui  oontinue  l'exposition  de  l'anatomie  pathologique 
des  Appareils,  renferme  celle  de  l'encéphale,  des  glandes  vasculaires  san- 
guines et  des  sens.  On  remarquera  parmi  les  néoplasies  de  l'encéphale 
Y  endothéliome  y  décrit  jusqu'ici  sous  les  noms  de  tumeur  perlée,  car- 
cinome cérébral,  psammome,  sarcome  angiolithique,  et  que  M.  Lance- 
reaux considère  comme  plus  commun  qu'on  ne  pense.  On  lira  égale- 
ment avec  intérêt  la  relation  des  kystes  constitués  par  une  ectasie  des 
gaines  lymphatiques. 

Les  chapitres  suivants  sont  consacrés  aux  glandes  pituitaire,  pinéale 

\ .  Voir,  pour  l'analyse  de  la  première  partie  du  t.  III,  la  Revue  de  médecine, 
1886,  p.  181. 
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thyroïde,  et  aux  capsules  surrénales.  Dans  le  chapitre  où  il  traite  de  la 
tuberculose  de  ces  glandes,  l'auteur  rapporte  quelques  observations 
inédites  de  maladie  d'Addisson.  Il  pense  que,  lorsque  la  tuberculose 
débute  par  la  capsule  surrénale,  révolution  en  est  lente,  et  que  lorsque 
d'autres  organes  sont  affectés  secondairement  de  tuberculose,  ce  ne 
sont  pas  toujours  les  poumons.  Il  ajoute  quelle  est  «  presque  toujours 
associée  à  une  lésion  des  nerfs  du  voisinage,  des  ganglions  du  plexus 
solaire  ou  tout  au  moins  des  nerfs  sympathiques,  résultat  de  la  propa- 
gation du  processus  tuberculeux.  Cette  dégénérescence  représente  l'al- 
tération protopathique  de  la  maladie  d'Addisson.  Il  est  fort  rare  qu'elle 
coexiste  avec  une  simple  atrophie  des  capsules. 

Les  chapitres  suivants  sont  consacrés  à  l'anatomie  pathologique  de 
l'œil  et  de  l'oreille.  Mentionnons  l'otite  impaludique. 
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tique {Bouvet et),  753,  837. 

Tétanos.  Origine  tellurique.  Atté- 
nuation du  virus  tétanique  par  le 
passage  sur  le  cobaye  (Bossano), 102. 
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Thérapentiqne.  Les  nouveaux  re- 
mèdes, par  Lœbisch,  bibl.,  182  ;  voy. 
Colchique;  —  bibl.,  182;  voy.  A  Jcoo/; 
dictionnaire  de  — ,  matière  médi- 
cale, etc.  {Dujardin-Beaumetz, etc.), 
bibl.,  183;  agenda  médical,  bibl., 
183;  voy.  Congrès;  Lehrbucli  der 
Klinischen  Arzneibehandlung,  par 
Penzoldt,  bibl.,  900;  voy.  Matière 
médicale,  Antipyrétiques. 

Trachée.  Voy.  Physiologie. 

Tuberculose.  Voy.  Péricardite.  — - 
pulmonaire  ,  Anévrysme  ;  études 
expérimentales  et  cliniques  sur  la 
— ,  par  Verneuil  et  Petit,  bibl.,  373  ; 


Cougrès  pour  l'étude  de  la  —  chez 
l'homme  et  les  animaux,  bibl., 
374  ;  injections  intra- trachéales 
d'huile  créosotée  (Dor),  881. 

Urine.  —  dépôts,  sédiments,  calculs, 
par  Gautreïet,  bibl.,  902  ;  voy.  Excré- 
tion, Pulmonie. 

Urique  (acide).  Voy.  Rein. 

Virus.  —  tétanique.  Atténuation 
(Bossano),  102;  les  inoculations 
vaccinales  (Rodet),  258, 449,  80. 

Voies  respiratoires.  Digestion  gas- 
trique dans  le  cours  des  maladies 
chroniques  des  —  (Chelmonski) , 
610. 


Le  propriétaire-gérant  :  F.  Alcan. 


Coulominicr*.  —  Imprimerie  P.  BRODARD  et  GALLOIS. 
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